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Bpm: Beats per Minute 
CBF: cerebraler Blutfluss 
CBFV: cerebrale Blutflussgeschwindigkeit in cm/s 
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CoV:   Variationskoeffizient in % für den Blutfluss 
CoV RR: Variationskoeffizient in % für den Blutdruck 
Cpm:  cycles per minute 
CVR:  cerebrovaskulärer Widerstand 
Diast:  diastolisch 
HF: Herzfrequenz in bpm (Schlägen pro Minute) 
Hz: Hertz = Einheit für die Frequenz – Wellen pro Sekunde 
IPD: idiopathischer Morbus Parkinson 
Max: Maximum 
MCA:   Arteria cerebri media 
Mean-Wert: Intensitätsgewichtete mittlere Strömungsgeschwindigkeit 
Min: Minimum 
OH: orthostatische Hypotension 
Pat.: Patient 
PCA.  Arteria cerebri posterior 
PD:  Morbus Parkinson 
Phase:   Phasenverschiebungswinkel in ° 
PI:  Pulsatilitätsindex nach Gosling: PI = systolische 
Blutflussgeschwindigkeit – enddiastolische 
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Vsyst:  systolische Maximalfrequenz 
Vdiast:  enddiastolische Maximalfrequenz 
Vmean:  Intensitätsgewichtete mittlere Frequenz 
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1 Einleitung 
1.1 Orthostatische Hypotonie bei Morbus Parkinson 
Obwohl bereits James Parkinson in seinem „Essay on the shaking palsy“ [73] 
wiederholt autonome Regulationsstörungen beschrieb und mit der Formulierung „the 
mysterious sympathetic influence“ auf einen Zusammenhang hinwies, zeigen die bisher 
publizierten Studien doch zum Teil recht unterschiedliche Ergebnisse. [40] Die 
posturale Instabilität, welche vorwiegend auf einem Verlust oder einer Reduktion der 
posturalen Reflexe (Stellreflexe) beruht, wird erst seit einigen Jahren als eigenständiges 
Kardinalsymptom neben Tremor, Rigor und Akinese betrachtet. So schwanken auch die 
Angaben zur Häufigkeit autonomer Symptome in der Literatur zwischen 14 und 70% je 
nach untersuchtem Kollektiv [8]. Magerkurth et al [53] berichteten über eine Befragung 
von 141 Parkinsonpatienten mittels eines strukturierten Interviews zum Vorliegen von 
Symptomen, die für eine autonome Insuffizienz sprächen. 56% der Patienten mit M. 
Parkinson gaben mindestens zwei Symptome an, verglichen zu 20% in der 
Kontrollgruppe. Häufig auftretende Symptome bei Parkinson Patienten sind 
Urininkontinenz, Obstipation, orthostatische und postprandiale Benommenheit, Hitze- 
und Kälte- Intoleranz, Hypersalivation, Seborrhö, orthostatische Hypotonie u.a. [20, 56] 
In unserer Studie sollten nur die kardiovaskulären Störungen näher betrachtet werden. 
Das dabei häufigste Symptom ist die orthostatische Hypotonie, die sich unter anderem 
in Benommenheit, Schwindel, Übelkeit und Sehstörungen äußern kann. [26, 53, 56, 60, 
72, 80, 82]  Die orthostatische Hypotension ist allgemein definiert als ein Absinken des 
systolischen Blutdruckes um mindestens 20 mmHg oder des diastolischen Blutdruckes 
um mindestens 10 mmHg innerhalb einer Stehendzeit von 3 Minuten im Vergleich zu 
den Ausgangswerten im Liegen. [8, 20, 39] 
1.1.1 Prävalenz 
Magerkurth et al [53] gaben an, dass in ihrer Studie 48% der Patienten über 
orthostatischen Schwindel klagten, signifikant mehr gegenüber 22% in der 
Kontrollgruppe. Sie entdeckten in einer Untergruppe aus Parkinson Patienten mit 
1  Einleitung  
 - 10 -
abnormen cardiovaskulären Tests (Hoehn und Yahr 3,8 und Dauer der Erkrankung 9,15 
Jahre) eine orthostatische Hypotension während Kipptischuntersuchung in 80% der 
Fälle und in 36% während aktiver Standphase. Eine frühere Studie belegte für 58,2% 
ihrer Parkinson Patienten eine orthostatische Hypotension von mehr als 20 mmHg. [80]. 
In diesem Kollektiv blieben 38,5% asymptomatisch. 19,8% zeigten eine orthostatische 
Hypotension plus ein weiteres posturales Symptom wie Schwindel, Benommenheit oder 
Bewusstlosigkeit. Eine aktuelle Studie von Allcock et al [2] fand in 50,3% von 159 
Parkinson Patienten eine orthostatische Hypotension. 
Wie später noch näher erläutert, sehen viele Autoren einen Zusammenhang zum 
Schweregrad der Erkrankung. Die Meinungen sind gespalten, ob das als Fortschreiten 
des Parkinson anzusehen sei oder der Effekt des steigenden Alters und der vielfältigen 
Medikamententherapie. [57, 63, 80, 92, 94] 
1.1.2 Mögliche Ursachen und Stand der Forschung zur Pathophysiologie 
Als Ursachen wurde zum einen ein erniedrigter Ruheblutdruck diskutiert. [52, 58, 62, 
82] Andere Studiengruppen fanden hingegen normale Ruhewerte. [26, 56, 75, 79] Ein 
weiterer Grund wird in einer Assoziation der orthostatischen Hypotension mit einem 
niedrigen Plasma Noradrenalin Level und einem Ausbleiben eines ausreichenden 
Anstiegs nach dem Lagewechsel vom Liegen zum Stehen gesehen. [70, 82, 96] 
Allerdings fanden Orskov und Jakobsen 1987 [72] normale Noradrenalin Werte bei 
Parkinson Patienten. Auch sie gaben zu, dass bei einer länger bestehenden Erkrankung 
das Noradrenalin unter Belastung weniger stark ansteigt als bei gesunden 
Vergleichsprobanden. 
In den wenigen histopathologischen Untersuchungen bei Patienten mit Morbus 
Parkinson fanden sich Hinweise auf eine Schädigung der ganglionären Anteile des 
autonomen Nervensystems. Veränderungen sind in einigen nicht-dopaminergen 
Neurotransmittern zu finden in diversen Hirnstammarealen, die die Regulation des 
autonomen Nervensystems mitbeeinflussen. Außerdem kann man Lewy-Körperchen in 
den spinalen intermediolateralen Hörnern, dem dorsalen motorischen Vaguskern und im 
Edinger-Westphal-Kern finden. Es bleibt aber derzeit weiterhin unklar, inwieweit diese 
Abnormalitäten auf eine funktionell relevante Rolle von Läsionen im zentralen 
Nervensystem bei den autonomen Funktionsstörungen bei Morbus Parkinson hindeuten. 
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[8] Neuere Studien sprechen dafür, dass Patienten mit Morbus Parkinson und 
orthostatischer Hypotension ein Versagen des Baroreflexes und einen Verlust an 
sympathischer Innervation aufweisen. Dieser kann mittels 6-(18)F-Fluorodopamine 
PET im linken kardialen Ventrikel nachgewiesen werden. [20, 23, 90] 
1.1.3 Diagnostik 
Zur Diagnostik autonomer Funktionsstörungen haben sich kardiovaskuläre 
Funktionstests etabliert [41]. Dazu gehören unter anderem das Valsalva-Manöver, der 
Ewing-Test, Atemtest, Schweißtest, die Sympathische Hautantwort, der Handgrifftest, 
der Schellong-Test und die Kipptischuntersuchung. Die jeweiligen Testergebnisse 
ermöglichen es, sympathische und/oder parasympathische Funktionen einzuschätzen.  
Die Kipptischuntersuchung ist eine geeignete Methode zum Nachweis einer 
orthostatischen Hypotonie. Zur Sensitivität und Spezifität der Kipptischuntersuchung 
kann mangels eines Goldstandards, mit dem sich das Verfahren vergleichen ließe, nichts 
Genaues gesagt werden. Die meisten Studien geben eine Spezifität der Untersuchung 
mit einem Kippwinkel von 60°-80° ohne pharmakologische Provokation von ungefähr 
90% an. Die Sensitivität wird in einer Spanne zwischen 32% und 85% geschätzt. [5, 27, 
31]  
Die Kombination der Kipptischuntersuchung mit TCD-Monitoring ermöglicht es, die 
Entstehung cerebraler Hypoperfusion bzw. die Entstehung orthostatischer Beschwerden 
nachzuvollziehen. Mittels simultaner kontinuierlicher Aufzeichnung von Blutdruck und 
cerebraler Flussgeschwindigkeit lassen sich die komplexen Interaktionen zwischen den 
Regelkreisen für die Blutdruckstabilisierung und für die Konstanthaltung des zerebralen 
Blutflusses erfassen. Mit der Untersuchung wird die Kreislaufregulation einem 
Provokationstest unterzogen. Beim Übergang vom Liegen zum Stehen kommt es 
infolge hydrostatischer Druckänderungen zu einer Umverteilung des Blutvolumens. 
Durch die aufgerichtete Lage versacken etwa 500 ml des Blutvolumens in den 
Beinvenen. Das führt zu einer verringerten zirkulierenden Blutmenge und einer 
Abnahme des venösen Rückstroms zum Herzen. Folge davon ist eine Reduktion des 
Schlagvolumens und ein Abfall des Blutdrucks. Bei gesunden Normalprobanden kommt 
es als Folge im üblichen Fall nicht zu einer auffälligen Hypotension, da der Kreislauf 
mit einer Aktivierung der Barorezeptoren im Aortenbogen und Karotissinus 
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(sympathische Efferenz) reagiert. Dieses hat eine Erhöhung des peripheren 
Gefäßwiderstandes zur Folge, und wirkt somit einem Blutdruckabfall entgegen. 
Gleichzeitig wird die Herzfrequenz über die vagale Efferenz erhöht, wodurch das 
Herzminutenvolumen gesteigert wird. [39] Für den Fall, dass die Autoregulation im 
Hirnkreislauf einwandfrei funktioniert, kann eine orthostatische Hypotension 
asymptomatisch bleiben. Hat die orthostatische Hypotension jedoch eine 
Blutdruckminderung unter das untere Limit cerebraler Autoregulation zur Folge (< 60 
mmHg), kann der zerebrale Blutfluss nicht mehr stabil gehalten werden. Ein Absinken 
der zerebralen Flussgeschwindigkeit um mehr als 28% zeigt eine insuffiziente 
cerebrovaskuläre Kompensation an. [12, 30, 34, 71] 
In der Kipptischuntersuchung fanden viele Arbeitsgruppen einen deutlichen 
Blutdruckabfall, [26, 66, 69, 75, 87, 94] während andere wiederum keine orthostatische 
Hypotension nachweisen konnten. [52, 79] In der Literatur finden sich überwiegend 
Studien, die bei fast allen Patienten mit einem Parkinson-Syndrom kardiovaskuläre 
Funktionsstörungen nachweisen. [38, 56, 57, 63, 72, 75, 79, 92, 93] 
 
1.2  Fragestellung und Zielsetzung 
Während Störungen peripherer autonomer Funktionen wie die des Baroreflexes intensiv 
bei M. Parkinson untersucht wurden, liegen in der gegenwärtigen wissenschaftlichen 
Literatur nur wenige Informationen zur zerebralen autonomen Regulation vor. Eine 
steigende Zahl an nicht invasiven Methoden bieten direkte und indirekte 
Messmöglichkeiten des cerebralen Blutflusses und der Sauerstoffanreicherung. Dazu 
gehören neben der von uns angewandten Transcraniellen Dopplersonographie, die 
funktionelle Magnetresonanztomographie, die Xenon-Inhalation u.a. [59] Erste 
Beobachtungen mit TCD-Monitoring während der Kipptischuntersuchung zeigten, dass 
bei physiologischer temporärer Blutdruckminderung in Orthostase der zerebrale 
Blutfluss durch intrakraniell kompensatorische Vasodilatation stabil gehalten wird. Man 
schlussfolgerte daraus, dass die cerebrale Autoregulationsfähigkeit bei den untersuchten 
Parkinson Patienten intakt sei. [3, 69] Dies steht im Gegensatz zu vielen 
Untersuchungen autonomer Funktionsstörungen infolge anderer Erkrankungen. So 
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konnten beispielsweise Daffertshofer et al [11] zeigen, dass bei Patienten mit 
Pandysautonomie die kardiale wie die cerebrovaskuläre Regulation gestört sei. 
Wir beobachteten im Rahmen der diagnostischen Abklärung einer orthostatischen 
Intoleranz, dass bei Parkinsonpatienten sogar drastische Blutdruck Minderungen von > 
40 mmHg nur vergleichsweise geringe Flussveränderungen hervorriefen. Deshalb 
erschien es uns interessant, die zerebrale Autoregulationsfähigkeit insbesondere jener 
Patienten näher zu untersuchen, die trotz signifikanter Blutdruckminderung in 
Orthostase keine orthostatischen Beschwerden beklagten. 
Im Rahmen der Kipptischuntersuchung wurde neben Parametern statischer 
Autoregulation die dynamische Autoregulationsfähigkeit untersucht. Diese misst, wie 
suffizient spontane Blutdruckmodulationen zerebral kompensiert werden. Ein Vorteil 
der von uns angewandten dynamischen Autoregulationsmessung ist beispielsweise, dass 
diese keine aktive Mitarbeit der Patienten erfordert und im Rahmen der 
Kipptischuntersuchung durchführbar ist, ohne zusätzliche Stimuli anwenden zu müssen. 
Die Methode der dynamischen Autoregulationstestung basiert auf der Analyse 
spontaner Oszillationen im Verlauf von Blutdruck und zerebraler Flussgeschwindigkeit. 
Wir haben unser Hauptaugenmerk auf die Oszillationen im M-Wellenbereich gelegt, die 
einerseits die Filterwirkung dynamischer Autoregulation am besten abbilden. Zum 
anderen weist die diesbezügliche Literatur übereinstimmende Ergebnisse beispielsweise 
zu Autoregulationsstörungen im Rahmen von cerebrovaskulären Erkrankungen nach. 
[32, 36, 76] Die Blutdruck Oszillationen in den M-Wellen sind das Resultat einer 
sympathischen Vasomotor Kontrolle und stellen ein Resonanzphänomen des 
Baroreflexes dar, welches in der Methodik weiter erläutert wird. [12, 49, 50] 
Unseres Wissen untersuchte keine andere frühere Studie die dynamische cerebrale 
Autoregulation bei Patienten mit Morbus Parkinson. In dieser Studie verwendeten wir 
die dynamische Autoregulationstestung zur Untersuchung der cerebrovaskulären 
Kompensationsmechanismen in Antwort auf eine orthostatische Blutdruckänderung bei 
Morbus Parkinson Patienten. 
  - 14 -
2 Material und Methoden 
2.1 Patientenkollektiv 
Die in die Studie aufgenommene Patientengruppe umfasst 33 Patienten, von denen 25 
Männer und 8 Frauen sind. Das Durchschnittsalter beträgt 66,5 ± 10,0 Jahre (Min 41 
Jahre, Max 78 Jahre). Die mittlere Erkrankungsdauer umfasst 7,4 Jahre (SD 4,6) und 
das mittlere Erkrankungsstadium – eingeteilt nach den Skalen von Hoehn und Yahr - 
liegt bei 3,0 ± 1,0. Von diesen Patienten erhielten zum Zeitpunkt unserer Untersuchung 
27 L-DOPA, 24 einen Dopaminagonisten, 10 Amantadin, 14 einen COMT-Hemmer, 
einer ein Anticholinergikum, drei Budipin und zwei einen MAO-Hemmer. Die 
Einnahme wurde für die Messung nicht unterbrochen. Die mittlere L-Dopa Dosis unter 
den L-Dopa Nehmern betrug 518,98 mg ± 328,54 mg und die letzte Einnahme vor der 
Messung lag im Mittel 3,43 ± 2,10 Stunden zurück. Die Mehrzahl der Patienten hatte L-
Dopa bereits seit mindestens zwei Jahren eingenommen mit dem Ergebnis einer 
deutlichen Verbesserung der Symptomatik. Während im klinischen OFF-Stadium 7 
Patienten den Hoehn und Yahr Stadien 1-2 und 26 den Stadien 3-5 zugeordnet werden 
mussten, konnten mit Medikation (ON-Stadium) 22 Patienten den Hoehn und Yahr 
Stadien 0-1,5 und 11 Patienten den Stadien 2-4 zugeordnet werden. 
Als Begleiterkrankungen sind bei drei Patienten eine cerebrale Mikroangiopathie, bei 
fünf Patienten eine Koronare Herzerkrankung und bei einem eine vaskuläre 
Enzephalopathie zu nennen. Bei 16 Patienten erbrachte die Anamnese mindestens einen 
bis maximal drei kardiovaskuläre Risikofaktoren (Art. Hypertonie, Nikotinabusus, 
Fettstoffwechselstörung, positive Familienanamnese, frühere kardiovaskuläre 
Ereignisse, Diabetes). Bei vierzehn Patienten war in der Zeit vor der Messung schon 
einmal Schwindel aufgetreten, vier Patienten haben im Zeitraum der zurückliegenden 1-
2 Jahre schon einmal eine Synkope erlitten. Bei zwölf der Patienten waren weitere 
Symptome autonomer Störungen (am häufigsten Blasenfunktionsstörungen) 
aufgetreten. Bei drei dieser Patienten waren Herzrhythmusstörungen bekannt.  
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Alle Patienten haben vor der Messung ihre ausdrückliche Zustimmung gegeben. 
Bekannt waren die meisten Patienten über die Parkinson Sprechstunde der Neurologie 
des Universitätsklinikums Aachen. Ausgewählte Patienten wurden angeschrieben und 
die Termine bei Zustimmung zu unserer Messung telefonisch vereinbart. (Abbildung 1) 
Zusätzlich haben wir einige wenige der im Zeitraum vom April 2004 bis Juni 2005 in 
der Neurologie stationär liegenden Patienten untersucht. 
Alle Patienten wurden von derselben Person auf die Krankheit Morbus Parkinson 
untersucht und einem Hoehn und Yahr Stadium zugeordnet. Dabei wurde ein 
Untersuchungsprotokoll benutzt, dass neben der Stadieneinordnung, u.a. die 
cardiovaskulären Risikofaktoren und die Medikamente zum Zeitpunkt der Messung 
erfassen sollte. (Abbildung 2) 
Neun Patienten mussten von der Studie ausgeschlossen werden, bei denen entweder der 
Morbus Parkinson nicht gesichert war oder bei denen die TCD Messung nicht 
vollständig durchgeführt werden konnte durch leichte präsynkopale Symptome, 
Unsicherheit auf den Beinen u.a. Als Ausschlusskriterium zählten außerdem das 
Vorhandensein eines Tiefenhirnstimulators, ein Geburtsdatum älter als 1925, keine 
ausreichenden Schallfenster, ein zu starker Tremor, mit welchem es nicht möglich 
gewesen wäre, ein reines Pulssignal aufzuzeichnen, sowie eine nach Aussage des 
Patienten oder des betreuenden Arztes nicht ausreichend große Kraft in den Beinen für 
die Standphase. Des Weiteren wurden Patienten mit hämodynamisch relevanten 
Stenosen oder Verschlüssen der hirnversorgenden Arterien oder Anzeichen einer 
Polyneuropathie ausgeschlossen. 
Einziges Einschlusskriterium war somit ein fachärztlich gesicherter Morbus Parkinson. 
Diese Diagnosestellung richtete sich nach den Wahrscheinlichkeitsitems der Movement 
disorder society. Kriterien, die danach mit großer Wahrscheinlichkeit für einen 
idiopathischen Morbus Parkinson sprachen, waren ein einseitiger Beginn, gutes 
Ansprechen auf L-Dopa und ein Tremor. Bei keinem der eingeschlossenen Patienten 
gab es Anzeichen für eine Multi-System Atrophie.  
Die Kontrollgruppe bestand aus 30 erwachsenen Probanden aus der Normalbevölkerung 
(20 männlich, 10 weiblich), deren mittleres Alter dem des Patientenkollektivs entsprach. 
(65 ± 10 Jahre) Gefäßstenosen wurden extra- und intrakraniell ausgeschlossen. Bei 
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keinem der Probanden bestanden Anzeichen einer extrapyramidalen Störung oder 
anderer cerebraler Läsionen, bei keinem war je eine Synkope aufgetreten. 
 
2.2 Grundlagen der Transkraniellen Dopplersonographie 
Die TCD stellt die cerebrale Blutflussgeschwindigkeit im beschallten Gefäß dar. Die 
Strömungsgeschwindigkeit ist grundsätzlich im Zentrum des Gefäßes höher als in den 
randständigen Gebieten. Ein farbcodiertes Frequenzspekrum stellt alle vorhandenen 
Strömungsgeschwindigkeiten in dem gemessenen Gefäßabschnitt dar. 
Das TCD-Signal wird als Flussgeschwindigkeits-Zeit-Kurve dargestellt und kann zu 
den anderen physiologischen Größen in Beziehung gestellt werden. Daraus zu 
erhebende relevante Parameter sind die systolische Maximalverschiebung (Vsyst), die 
enddiastolische Maximalfrequenz (Vdiast) und die intensitätsgewichtete mittlere 
Frequenz zum untersuchten Zeitpunkt (Vmean). Alle diese Größen werden unter 
Berücksichtigung des Beschallungswinkels und der Sendefrequenz in Kilohertz 
umgerechnet und in cm/s angegeben. Aus diesen Parametern errechnet sich der 
Pulsatilitätsindex von Gosling wie folgt: PI = (Vsyst - Vdiast) / Vmean. Er wird als ein Maß 
für den peripheren arteriellen Gefäßwiderstand verwendet: Arterien mit hohem 
Widerstand zeigen eine größere Pulsatilität als Arterien mit geringerem Widerstand. Als 
Normwerte für ein hirnversorgendes Gefäß werden Werte <1, für ein Muskelgefäß >1 
angenommen. 
Die TCD ist nur an Stellen mit sehr niedriger Knochendichte oder mittels Beschallung 
durch Weichteile möglich. Neben den von uns verwendeten transtemporalen 
Schallfenstern wäre auch noch eine Beschallung durch die Orbita oder transnuchal 
möglich. Bei manchen Patienten kann ein ausreichendes Schallfenster transtemporal 
fehlen. Dies trifft vor allem auf Frauen jenseits des 60. Lebensjahres zu. 
Die Identifikation der einzelnen Gefäße erfolgt anhand der Sondenposition, der 
Beschallungstiefe, der Flussrichtung im untersuchten Gefäß (gegenläufige Strömung an 
Aufzweigungen) sowie der Strömungsgeschwindigkeit (MCA>PCA). 
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2.3 Nutzen der TCD zur Beurteilung der cerebralen 
Autoregulation 
Unter der cerebralen Autoregulation versteht man die Fähigkeit der cerebralen Gefäße, 
den cerebralen Blutfluss möglichst konstant und unabhängig von Schwankungen im 
systemischen arteriellen Blutdruck zu halten. Dies geschieht durch entsprechende 
Änderungen des zerebrovaskulären Widerstandes (CVR), der durch die Durchmesser 
der kleinen Arteriolen bestimmt wird. Während Hypotension kommt es zur cerebralen 
Vasodilatation und während Hypertension zur cerebralen Vasokonstriktion. [1, 61, 74] 
Nach dem Ohmschen Gesetz sieht der Zusammenhang zwischen zerebralem Blutfluss, 
zerebrovaskulärem Widerstand, und arteriellem Blutdruck folgendermaßen aus: 
CVR
RRCBF =  
Die Autoregulation reagiert nur in einem Bereich des mittleren RR zwischen ca. 60 und 
150 mmHg. [74] Unter- und oberhalb dieser Grenzen verändert sich der CBF 
blutdruckpassiv. 
Mittels TCD Monitoring wird die Blutflussgeschwindigkeit fortlaufend abgebildet. 
Angiographische Studien [37] und direkte Freilegungen der großen Gefäße mittels 
Craniotomie [19] haben gezeigt, dass mittels verschiedener Stimuli, die den cerebralen 
Blutfluss beeinflussen können, der Durchmesser der großen Arterien nur minimalen 
Veränderungen unterliegt (< 4 %). Rein theoretisch ist es möglich, dass diese kleinen 
Änderungen im Gefäßdurchmesser ausreichen, um große Veränderungen in der 
Flussgeschwindigkeit hervorzurufen. In dieser Studie gingen wir aber, wie in bereits in 
vielen Studien zuvor, von unbedeutenden minimalen Durchmesserbewegungen aus. 
Somit kann die Blutflussgeschwindigkeit unter physiologischen Bedingungen als 
zuverlässiges Korrelat des cerebralen Blutflusses angesehen werden. [15, 47, 68] 
Auf Basis des TCD haben sich verschiedene Methoden zur Beurteilung der cerebralen 
Autoregulation etabliert. Das traditionelle Konzept der cerebralen Autoregulation 
verglich die Beziehung zwischen cerebralem Blutfluss und Perfusionsdruck. Man ging 
davon aus, dass der cerebrale Blutfluss trotz großer Blutdruckschwankungen relativ 
konstant blieb. Dabei wurde zuerst ein konstanter Basiswert des arteriellen Blutdrucks 
mit einem konstanten Wert des cerebralen Flusses verglichen. Es folgte eine zweite 
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Messung der beiden Parameter, nachdem man den Blutdruck manipuliert hat und eine 
Autoregulation stattgefunden hat. Kommt es dabei zu einem signifikanten Anstieg oder 
Abfall des Blutflusses ist die cerebrale Autoregulation verschlechtert. Bleibt der 
Blutfluss ungefähr auf einem Level, trotz Änderung des Blutdruckes, ist die cerebrale 
Autoregulation intakt.  [74] Diese Methode ist zwar gültig, erfasst aber nicht die 
spontanen Blutdruck- und Flussmodulationen die innerhalb weniger Sekunden 
stattfinden [1] und den  cerebralen Blutfluss regulieren [18]. So berichteten Zhang et al 
1998 [98, 100] und Lipsitz et al 2000 [51], dass die Schlag-für-Schlag gemessene 
Flussgeschwindigkeit in der MCA beim Menschen spontane Fluktuationen zeigt, die in 
der Folge von dynamischen Änderungen im arteriellen Blutdruck entstehen. [99] Die 
dynamische Messung benutzt den rapiden Abfall des Blutdrucks als autoregulatorischen 
Stimulus. Amplitude und Zeitlatenzen der cerebralen Blutflussgeschwindigkeit werden 
analysiert in Antwort auf rapide, aber relativ kleine Änderungen im Blutdruck. [76] 
Sowohl die statische als auch die dynamische Methode benutzen als Grundlage die 
Beeinflussung des Blutdruckes, um die autoregulatorische Antwort zu messen [7]. Der 
Unterschied ist, dass mit der statischen Methode der Gesamteffekt der 
autoregulatorischen Aktion betrachtet werden kann, nicht aber die Zeit, die dafür 
gebraucht wird. Die dynamische Methode hingegen beinhaltet auch die Messung der 
Latenz, die  eine Aussage macht über die Zeit, in der sich der cerebrovaskuläre 
Widerstand verändert. [89]  
Mit der TCD Methode hat man die Möglichkeit bekommen, diese dynamischen 
Veränderungen ohne invasiven Eingriff zu studieren. Diese Methode ist seid einigen 
Jahren akzeptiert als Methode zur Testung der cerebralen Autoregulation. [1, 68] Sie 
erlaubt Realzeitaufnahme von funktionellen Parametern, die signifikante Indexe für die 
Variationen im cerebralen Blutfluss und cerebrovaskulären Widerstand sind. [45] Die 
Messung der Transfer Funktion zwischen zwei Variablen kann also frequenzabhängige 
Eigenschaften der dynamischen cerebralen Autoregulation identifizieren. [51, 100]. 
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2.4 Hochpassfiltermodell dynamischer cerebraler Autoregulation 
In jedem biologischen oder künstlichen Feedback-Kontroll System ist das 
Hochpassfilter-Modell die klassische Antwort auf einen Störfaktor im System. Im Falle 
des Autoregulationssystems werden die Veränderungen im Blutdruck als der Störfaktor 
angesehen. Das Ziel einer intakten Autoregulation ist es, die Übertragung dieses 
Störfaktors auf den cerebralen Blutfluss möglichst gering zu halten. Eine 
voranschreitende Veränderung im Input Signal führt mittels Hochpassfilter-Modell zu 
einer voranschreitenden Änderung im Output-Signal, gefolgt von der langsamen 
Rückkehr zu den Ursprungswerten. Mit dem Modell kann also die Dynamik der 
Autoregulation beschrieben werden. 
Vereinfacht formuliert lässt ein Tiefpassfilter langsame Schwingungen gut passieren 
und unterdrückt schnelle Schwingungen. Ein Hochpassfilter lässt schnelle 
Schwingungen gut hindurch, langsame Schwingungen wie beispielsweise Wellen von 
0,5-3 cpm werden unterdrückt. Die Dämpfung geschieht über reflektorische 
Änderungen im Gefäßdurchmesser der cerebralen Arteriolen. Anhand des 
Amplitudenverhältnisses zwischen Blutdruck- und Flussgeschwindigkeitsoszillationen 
und Phasenverschiebung kann die Suffizienz der Filterwirkung der cerebralen 
Autoregulation beurteilt werden.  
Zu erklären ist in dem Zusammenhang der Begriff der Übertragungsfunktion: In 
technischen und biologischen Systemen erhält man eine Outputfunktion Y (iω) durch 
lineare Filterung aus einer Inputfunktion X (iω). Unter der Annahme, dass der Filter 
eine zeitliche Charakteristik T (iω) aufweist, kann man Output und Input mit folgender 
Formel beschreiben: 
( ) ( ) ( )ωωω iTiXiY ⋅=  
T (iw) ist die Transfer- oder Übertragungsfunktion des Systems. 
 
Eingeführt wurde das Verfahren in den späten 80er Jahren von Aaslid et al, [1] die 
erstmals den Transcraniellen Doppler als Methode zur dynamischen 
Autoregulationsmessung einsetzten. Sie zeigten unter Anwendung des theoretisch 
beschriebenen Modells, dass eine intakte Autoregulation dadurch charakterisiert wäre, 
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dass initiale blutdruckpassive Abfälle im cerebralen Blutfluss verfolgt würden von einer 
Rückkehr zu den Basiswerten innerhalb weniger Sekunden. Die Blutdruckabfälle 
wurden durch rasches Entleeren einer zuvor aufgepumpten Blutdruckmanschette am 
Bein ausgelöst. 
Angewendet wurde die Methode bereits in der Diagnostik einiger anderer 
Erkrankungen, wie der Diagnostik der cerebralen Autoregulation bei Carotisstenosen 
[32], der Beurteilung der Autoregulation bei Patienten mit orthostatischer Intoleranz 
beispielsweise auf Grund von Pure Autonomic Failure oder Shy-Drager-Syndrom [6, 7] 
und bei der Beurteilung der cardiovaskulären autonomen Neuropathie bei Patienten mit 
Diabetes mellitus. [10, 28] 
 
2.5 Oszillationen in der zerebralen Blutflussgeschwindigkeit 
Mittels TCD und Blutdruckmessung wurden bisher Oszillationen in den folgenden drei 
Frequenzbereichen ausführlich untersucht: R-Wellen mit einem Frequenzspektrum 
zwischen 9 und 20 cpm (0,15-0,33 Hz), welche über thorakale Druckschwankungen 
während des Ein- und Ausatmens auf den Blutdruck und dann auf die cerebrale 
Flussgeschwindigkeit übertragen werden. Ebenso wie bei den etwas langsameren M-
Wellen mit einem Frequenzbereich von 3-9 cpm (0,05-0,15 Hz) finden sich ein 
typisches Amplitudenverhältnis und charakteristische Phasenverschiebungswinkel 
zwischen den R-Wellen in Blutdruck und cerebraler Flussgeschwindigkeit. Die mit 0,5 
bis 3 cpm deutlich langsameren B-Wellen werden wahrscheinlich durch einen 
monaminergen Hirnstammgenerator direkt auf die cerebrale Flussgeschwindigkeit 
übertragen. Im Gegensatz zu den R- und M-Wellen besteht keine eindeutige 
Phasenbeziehung zwischen B-Wellen im zerebralen Blutfluss und arteriellem 
Blutdruck. Im Weiteren soll näher auf die M-Wellen eingegangen werden, anhand derer 
die dynamische Autoregulationsfähigkeit bei Parkinsonpatienten analysiert wurde. 
2.5.1 M-Wellen 
Der Name M-Wellen geht auf ihren Entdecker Mayer zurück, der Ende des 19. 
Jahrhunderts in tierexperimentellen Blutdruckuntersuchungen (Mayer 1876) erstmals 
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die langsamen Blutdruckschwankungen beschrieben hatte. Durch simultane Blutdruck- 
und Sympathikusableitungen wurde deutlich, dass die M-Wellen im Blutdruck mit 
synchronen Aktivitätsänderungen des Sympathikus einhergehen. [12] 
Die M-Wellen übertragen sich vom Blutdruck auf die cerebrale Flussgeschwindigkeit. 
Mittels Frequenzanalyse ergibt sich eine signifikante Phasenverschiebung zwischen M-
Wellen von CBFV und RR von ca. 70°. Dies kann mit dem bereits beschriebenen 
Hochpassfiltermodel erläutert werden: bei Frequenzen um 6 cpm greift die 
Autoregulation sehr gut an und es kommt zu einer an die 90° heranreichenden 
Phasenverschiebung zwischen den M-Wellen in der CBFV und dem RR. 
Typischerweise werden cerebrale M-Wellen gegenüber den Blutdruck M-Wellen als 
linksverschoben beschrieben. Dies kommt durch die Annahme zustande, dass die 
Änderungen des cerebralen Gefäßwiderstandes den Blutdruckmodulationen vorlaufen 
[10]. Neuere Untersuchungen wie jene von Kuo et al [44] legten nahe, diese Hypothese 
zu überdenken. Die Autoren wiesen nach, dass Änderungen des cerebralen 
Gefäßwiderstandes den Änderungen des peripheren Gefäßwiderstandes nachfolgen, was 
eigentlich einer Rechtsverschiebung entsprechen würde. Die Linksverschiebung ist 
demnach nur als vereinbartes Beschreibungsmerkmal anzusehen, welches sich im Sinne 
einer hinreichenden Vergleichbarkeit von Ergebnissen als günstig erwies. 
Daneben ist auch ein typisches Amplitudenverhältnis bekannt. Interessanterweise sind 
die Gain Werte meist größer als 1,0. Das bedeutet, dass die M-Wellen der cerebralen 
Flussgeschwindigkeit gegenüber den Blutdruck M-Wellen verstärkt sind. Auf den 
ersten Blick widerspricht das dem Hochpassfiltermodell. Wenn die 
Variationskoeffizienten der Flussgeschwindigkeit und des Blutdruckes zeitlich 
angeglichen würden, würde das Hochpassfiltermodell einen Gain Wert kleiner als 1,0 
berechnen, d.h. die relativen Amplituden der Output Funktion werden reduziert im 
Vergleich mit den relativen Amplituden der Input Funktion. 
Die Gain Werte größer als 1,0 können dennoch erklärt werden, wenn man zusätzlich zur 
Autoregulation das Prinzip der dynamischen Input Impedanz betrachtet, das den 
frequenzabhängigen Anstieg des Gains erklärt. Im von Diehl et al. [15] beschriebenen 
kybernetischen Autoregulationsmodell ist neben dem statischen cerebrovaskulären 
Widerstand die frequenzabhängige dynamische Input Impedanz in die Überlegungen zu 
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Systemantworten in oszillatorischen Blutdruckänderungen einbezogen worden. Das 
bedeutet, dass der Gefäßwiderstand sinkt oder die Flussoszillationen ansteigen mit 
steigenden Frequenzen der Blutdruckwellen.  Insbesondere ist der Gefäßwiderstand viel 
höher in der statischen Beziehung zwischen mittlerem Blutdruck und cerebraler 
Flussgeschwindigkeit (Frequenz = 0) als für die Oszillatorischen Wellen (Frequenz >0). 
Daher können Durchschnittsamplituden von Blutflussoszillationen viel höher sein als 
durchschnittliche Blutdruckoszillationen, selbst wenn eine Reduktion der Übertragung 
durch Autoregulation stattgefunden hat. [15] 
 
2.6  Untersuchungsablauf - TCD 
Die A. cerebri media wird bei der transtemporalen Beschallung als erste aufgesucht. Sie 
geht in einer Tiefe von ca. 50 mm aus der A. carotis interna hervor. Das M1 Segment 
verläuft mit der Strömung auf die Sonde zu, das M2 Segment läuft von der Sonde weg 
in geringerer Tiefe. Die MCA weist sowohl eine hohe Frequenz (mean 1,5 kHz; syst. 
2,5 kHz) als auch eine hohe Strömungsgeschwindigkeit (mean 58 cm/s; syst. 95 cm/s) 
auf. Verschiebt bzw. kippt man den Schallkopf ein wenig nach dorsal, kann man die A. 
cerebri posterior beschallen, die in einer Tiefe von ca. 70 mm aus dem Basilariskopf 
entspringt. Das proximale P1 Segment verläuft in einer Tiefe von 60-85 mm mit 
Strömung auf die Sonde zu, während das distale P2-Segment in einer Tiefe von 55-80 
mm von der Sonde weg verläuft. Strömungsgeschwindigkeit und Frequenz betragen im 
Mittel 30-40 cm/s und 1 kHz und systolisch 60 cm/s und 1,5 kHz. Wir haben in unserer 
Untersuchung simultan das M1-Segment der linken MCA in einer Tiefe von 53 mm und 
das P2-Segment der rechten PCA in einer Tiefe von 65 mm geschallt. 
In der PCA kommt es bei Lichtstimulation zu einer Flusszunahme im hinteren 
Stromgebiet – eine Eigenschaft, die wir uns als Identifikationskriterium zu Nutzen 
gemacht haben. Wenn alle Geräte angebracht und eingestellt sind, ist der erste Teil einer 
jeden Untersuchung die Gefäßidentifikation mittels Lichtstimulation als 
Testmöglichkeit einer neurovaskulären Kopplung. Dabei kommt es zu einem selektiven 
Anstieg der CBFV von bis zu 20% als Reaktion auf den Lichtreiz 
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Alle Dopplermessungen werden kontinuierlich aufgezeichnet mit einem Multidop X4 
(DWL, Sipplingen, Deutschland). Die beiden Hirnarterien werden mit 2 MHz Sonden 
aufgesucht und dann mit einem Kopfring (Marc 600, Spencer Technologies, Seattle, 
USA) an den Schläfen befestigt.  
 
2.7 Untersuchungsablauf - Kipptischuntersuchung 
Unsere Studie wurde mittels eines konventionellen Kipptisches durchgeführt. Mit dem 
Kipptisch sind zwei verschiedene Positionen einstellbar: Liegen und aufrechte 
Körperposition. Nach einer Ruhephase von mindestens 15 Minuten im Liegen wurde 
mit der Messung begonnen. Dabei wurde ein Sicherheitsgurt auf Beckenhöhe 
festgeschnallt. Am Fußende befand sich eine Plattform, auf der der Patient während der 
Standphase sicheren Halt fand. Die Kippung erfolgt über einen Motor auf ungefähr 80°. 
Sie dauert ca. 15 Sekunden von der Waagerechten in die senkrechte Position. 
Aufgezeichnet wurde zehn Minuten im Liegen und 20 Minuten im Stehen nach dem 
Aufrichten in die 80°- Position.  
Die Messungen wurden nachmittags durchgeführt, um morgendliche oder post 
prandiale Hypotensionen zu vermeiden. 
 
2.8 Methodik noninvasiver kontinuierlicher Blutdruckmessung 
Die Puls- und Blutdruckmessung wird über einen piezo elektrischen Sensor (CBM 
7000, Colin Medical Instruments, Japan), der über der Arteria radialis am Handgelenk 
platziert wird, und eine Blutdruckmanschette am Oberarm registriert. Dies ermöglicht 
eine kontinuierliche Aufzeichnung der Druck- und Herzraten. Das Handgelenk wird 
dabei mit einer Schiene stabilisiert, damit der Sensor während der Messung nicht 
verrutscht. Der ganze Arm wird um etwa 80° abduziert und auf Herzhöhe auf einer 
Schiene, die am Kipptisch angebracht wird, abgelegt und befestigt, damit der Arm beim 
Aufrichten nicht nach unten abrutscht. Vor dem Beginn der Messung wird der Sensor 
für den systolischen und diastolischen Blutdruck kalibriert. [101] Die Blutdruck- und 
Flusskurven wurden simultan aufgezeichnet. (Beispiel eines Befundes s. Abbildung 5) 
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2.9  Frequenzanalyse 
Unter der Frequenzanalyse mittels Fast-Fourier-Transformation versteht man die 
Zerlegung des mit der Mess-Sonde aufgenommenen Dopplerspektrums in seine 
Einzelfrequenzen in Echtzeit. Die Frequenzanalyse basiert darauf, dass der Verlauf von 
systemischem Blutdruck und cerebraler Flussgeschwindigkeit Modulationen unterliegt, 
die durch einander überlagernde Sinusschwingungen beschrieben werden können. 
Mittels Fast Fourier Analyse lassen sich die Schwingungen verschiedenen Frequenzen 
zuordnen. Ziel ist es, Amplitude und Phasenverschiebung der einzelnen Schwingungen 
im Signal zu ermitteln. Die Zeitfunktion wird damit transformiert in eine 
Amplitudenfunktion, bei der die Amplituden der Schwingungen (y-Achse) gegen die 
Frequenz (x-Achse) aufgetragen werden. Entsprechend wird die Zeitfunktion in eine 
Phasenfunktion umgewandelt mit den Phasenverschiebungen der Schwingungen (y-
Achse) gegen die Frequenz (x-Achse). (siehe Abbildung 3) 
Die Signalabtastrate für das Dopplersignal war 56 Hz. Um Oszillationen 
einer minimalen Frequenz von 0.3 Zyklen pro Minute zu 
erfassen, waren Datenabschnitte von mindestens 3 Minuten Dauer erforderlich. (siehe 
auch Abbildung 4) 
2.9.1 Kohärenzanalyse 
Die Kohärenz dient der Beurteilung der Einheitlichkeit und Synchronität von 
Blutdruck- und Flussgeschwindigkeitsmodulationen. Die Kohärenz der Schwingungen 
in einem Frequenzband zwischen zwei Funktionen X (iω) und Y (iω) wird aus den 
Amplituden- und Phasenspektren beider Funktionen ermittelt. Die Kohärenz kann 
Werte zwischen 0 (variable Phasendifferenz) und 1 annehmen (konstante 
Phasendifferenz). Bei Werten nahe 1,0 ist das System linear. [55] Nur wenn die 
Kohärenz ausreichend hoch ist (> 0,4), sind die Phasenverschiebungswinkel und 
Amplitudenverhältnisse (Gain-Werte)  interpretierbar. 
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Formel zur Berechnung der Kohärenz zwischen Blutdruck und  cerebraler 
Flussgeschwindigkeit: 
 
 
 
 
aibi repräsentieren die Amplituden, αiβi  die Phasenverschiebungswinkel der Oszillationen (modifiziert 
nach Diehl et al. [15]) 
Mittels Cross-Spektrum Analyse und etablierten mathematischen Gleichungen werden 
die Phasenverschiebungswinkel und Transfer Funktion Gains zwischen den 
Oszillationen der cerebralen Blutflussgeschwindigkeit und des Blutdruckes berechnet. 
 
2.9.2 Phasendifferenz 
Die Phasenfunktion von T (iω) gibt für jede Frequenz die Phasendifferenz zwischen der 
Output- und der Inputfunktion an. Unter Annahme einer Sinusfunktion erhält man eine 
maximal mögliche Phasendifferenz von ± 180°.  
(aus Diehl et al [15]) 
Wenn das Output Signal gegenüber dem Input Signal zeitlich verzögert nach rechts 
verschoben auftritt, spricht man von einer negativen Phasenverschiebung. 
Dementsprechend erhält man eine positive Phasenverschiebung, wenn das Output 
Signal dem Input Signal vorläuft – Linksverschiebung. 
Wie bereits erwähnt werden die M-Wellen der cerebralen Flussgeschwindigkeit als 
linksverschoben gegenüber den M-Wellen des systemischen Blutdruckes beschrieben. 
Die Phasenverschiebungswinkel zwischen den Oszillationen im Blutdruck und 
cerebraler Blutflussgeschwindigkeit können als zeitliche Komponente der 
autoregulatorischen Antwort angesehen werden. Normalerweise übertragen sich 
Blutdruckmodulationen nicht ohne zeitliche Verzögerung auf die Flussgeschwindigkeit. 
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Die Phasenverschiebung ist im Gegensatz zum Gain am geringsten bei den R-Wellen 
und wird bei langsameren Frequenzen immer größer. Als normale Referenz können 
Phasenverschiebungswinkel von 57,5° ± 16,3° im Liegen und 52,7° ± 14,5° im Stehen 
in den M-Wellen gelten. Normwerte für die R-Wellen sind 17,4° ± 14,8° im Liegen und 
20,2° ± 9,0° im Stehen. [12, 15] 
Störungen der cerebralen Autoregulation gehen mit signifikant reduzierten 
Phasenverschiebungswinkeln zwischen den M-Wellen im Blutdruck und cerebralen 
Blutfluss einher. [14] Eine von Lang et al. [46] durchgeführte systematische Analyse 
von M-Wellen Phasenverschiebungswinkeln zeigte, dass Werte von 30° und kleiner 
eine Störung der cerebralen Autoregulation anzeigen.  
2.9.3 Variationskoeffizient 
Der Variationskoeffizient kann als Maß für die Schwingungsamplituden in einem 
bestimmten Frequenzband angesehen werden und wurde in der vorliegenden Arbeit für 
M- und R-Wellen berechnet. Variationskoeffizienten wurden als prozentuale 
Abweichungen des Blutdrucks bzw. der Flussgeschwindigkeit vom Mittelwert im 
jeweiligen Frequenzband berechnet. Über den Variationskoeffizienten bildet sich damit 
auch die Variabilität von Blutdruck und Flussgeschwindigkeit ab. 
 
 
(aus Diehl et al [15]) 
2.9.4  Gain 
Der Gain ist eine Bezeichnung für den Verstärkungsfaktor der Übertragungsfunktion 
zwischen Blutdruck- und Flussgeschwindigkeitsoszillationen. Dieses 
Amplitudenverhältnis unterliegt ebenfalls der Hochpassfilterwirkung cerebraler 
Autoregulation. Als Hochpassfiltereffekt interpretiert wird die Beobachtung, dass mit 
zunehmender Frequenz der Oszillationen die Amplitudenquotienten vergleichsweise 
kleinere Werte annehmen. Physiologisch ist ein Ansteigen des Gains beim Wechsel zu 
schnelleren Frequenzen. Die Gains der R-Wellen sind also wesentlich höher als die der 
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B-Wellen. Die zunehmend gedämpftere Übertragung von R-Wellen und mehr noch von 
M-Wellen auf die cerebrale Zirkulation wird im Sinne einer effektiven Autoregulation 
interpretiert. Die cerebrale Autoregulation bewirkt somit, dass die Übertragung von 
starken Schwingungen des Blutdrucks auf die cerebrale Blutflussgeschwindigkeit 
reguliert wird. [100] Das Ansteigen des Gains zeigt eine geringere Dämpfung und somit 
die verminderte Effektivität cerebraler Autoregulation an. [7, 100] 
Errechnet wird der Gain als Koeffizient aus den Amplituden der Oszillationen in 
cerebraler Flussgeschwindigkeit und Blutdruck: 
RR
CBFV
CoV
CoV
Gain =  
2.10 Statistik 
Die TCD- und Blutdruckaufzeichnungen wurden verschlüsselt für die Offline 
Bearbeitung. Diese wurde für Patienten und Probanden durchgeführt ohne über 
Studiengruppe (Patienten oder Kontrollen) oder die Patientenuntergruppe unterrichtet 
zu sein. Die Daten wurden als Mittelwert ± Standardabweichung angegeben. 
Die statistische Auswertung der Daten wurde mit dem Tabellenkalkulationsprogramm 
Excel der Firma Microsoft und dem Statistikprogramm SPSS 14.0 ausgeführt. 
Folgende Testverfahren kam dabei zur Anwendung: 
• Zweiseitiger Student´scher T-Test, je nach Testkollektiv für abhängige (z.B. 
Datenvergleich Liegen – Stehen) oder unabhängige Stichproben (z.B. 
Datenvergleich Patienten – Kontrollen) 
Der Konsistenz halber wurden alle T-Teste für abhängige Stichproben zweiseitig 
und mit gleicher Variation gepaart. 
• ANOVA Varianzanalyse zur Signifikanzbestimmung zwischen den Kollektiven 
der Patienten mit orthostatischer Hypotension und den Patienten ohne 
orthostatische Hypotension 
Für die Testverfahren wurde ein p-Wert von < 0,5 als statistisch signifikant festgelegt. 
 
  - 28 -
3 Ergebnisse 
Die Dateien von 33 Patienten und 30 Kontrollprobanden über den Zeitverlauf der 
cerebralen Flussgeschwindigkeit in der linken A. cerebri media und der rechten A. 
cerebri posterior sowie den Blutdruck während liegender und stehender Position wurden 
in die folgende Analyse eingeschlossen. 
Im Folgenden werden die Hauptergebnisse der Arbeit dargestellt. Eine ausführliche 
Präsentation aller Auswertungen ist dem Anhang zu entnehmen. 
3.1 Physiologische Parameter – Blutdruck und 
Flussgeschwindigkeit 
3.1.1 Normalprobanden 
Die mittlere Flussgeschwindigkeit betrug in liegender Position 56,98 ± 9,11 cm/s in der 
MCA bzw. 37,12 ± 8,56 cm/s in der PCA. Unter Lichtstimulation stieg die 
Flussgeschwindigkeit in der PCA um 29,7 ± 9,5% an, während sie in der MCA nur um 
8,9 ± 9,3% vermehrt wurde. 
Während der passiven Aufrichtens verhielten sich die gemessenen Differenzwerte für 
den systolischen Blutdruck (-7,4 ± 14,7 mmHg), die Herzfrequenz (7,9 ± 7,4 bpm) und 
die maximale systolische Flussgeschwindigkeit der MCA  (-6,0 ± 6,8 cm/s) innerhalb 
der physiologischen Grenzen. [12] Veränderungen in der maximalen 
Flussgeschwindigkeit der PCA (-4,8 ± 10,8 cm/s) unterschieden sich nicht signifikant 
von denen der MCA. In der mittleren Flussgeschwindigkeit zeigte sich in der MCA ein 
signifikanter Abfall von 56,98 ± 9,11 cm/s im Liegen auf 51,07 ± 8,87 cm/s im Stehen 
(p<0,05). In der PCA war der Abfall von 37,12 ± 8,56 cm/s auf 33,99 ± 8,76 cm/s im 
Stehen nicht signifikant. (siehe Tabelle 1) 
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Tabelle 1: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Kontrollgruppe  
Kontrollgruppe 
Liegen Stehen 
  
 3 Minuten 7 Minuten 
    
RR syst 145,21 ± 15,43 137,23 ± 16,41 137,72 ± 16,57 
        
RR diast 75,81 ±  11,29 77,94 ± 12,83 78,29 ± 14,34 
        
RR mean 99,7 ± 12,06 97,69 ± 13,17 97,34 ± 13,57 
        
HF 70,34 ± 9,02 76,84 ± 10,95 * 77,41 ± 12,10 * 
        
Mean CBFV 
PCA 
37,12 ± 8,56 35,56 ± 6,93 33,99 ± 8,76 
        
Mean CBFV 
MCA 
56,98 ± 9,11 52,89 ± 7,61 51,07 ± 8,87 * 
        
PI (PCA) 0,95 ± 0,16 0,98 ± 0,22 1,03 ± 0,34 
        
PI (MCA) 0,93 ± 0,16 0,99 ± 0,26 1,01 ± 0,23 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen 
3.1.2 Parkinsonpatienten 
In der Standphase zeigten 18 Patienten einen systolischen Blutdruckabfall von mehr als 
20mmHg, 12 davon innerhalb der ersten drei Minuten, der Rest im Verlauf der Messung 
mit einem maximalen Abfall bei 9,82 ± 5,47 Minuten. (Beginn des maximalen Abfalls 
bei 6,8 ± 4,7 Minuten) Kein Patient synkopierte während der Kipptischuntersuchung. 
Lediglich drei beklagten  präsynkopale Symptome wie Schwindel, Übelkeit, 
Schwarzwerden vor Augen. 
Von den 18 Patienten mit orthostatischer Hypotension gehörten 15 dem 
fortgeschrittenen Stadium 3-5 nach Hoehn und Yahr an, drei Patienten den Stadien 1-2. 
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Tabelle 2: Klinische Daten der Parkinson Patienten mit verminderter und normaler 
Orthostasetoleranz 
 Patienten mit verminderter 
Orthostasetoleranz 
Patienten mit normaler 
Orthostasetoleranz 
   
Gesamtzahl 18 15 
   
Alter 68 ± 11 ª 65 ± 9 ª 
   
Dauer der 
Erkrankung 7 ± 3 ª 8 ± 6 ª 
   
Hoehn + Yahr 
Mittelwert OFF 
3,06 ± 1,0 ª 3,0 ± 1,0 ª 
   
Hoehn + Yahr 1-2 3 4 
   
Hoehn + Yahr 3-5 15 11 
   
L-Dopa 15 ª 12 ª 
   
Dopaminagonist 10 ª 14 ª 
ª Die Ergebnisse wurden mit der ANOVA Varianzanalyse getestet, es wurden keine signifikanten 
Unterschiede gezeigt. 
Die mittlere Flussgeschwindigkeit betrug im Liegen 53,13 ± 11,89 cm/s in der MCA 
und 37,13 ± 9,10 cm/s in der PCA. Unter Lichtstimulation kam es zu einem Anstieg um 
22,25 ± 9,88 % in der PCA und 9,31 ± 6,16 % in der MCA. 
In der Gesamtgruppe sank der Blutdruck signifikant ab. Dies betraf sowohl den 
systolischen Wert mit einer Differenz von -25,73 ± 21,09 mmHg (135,27 ± 22,65 
mmHg im Liegen auf 109,55 ± 25,97 mmHg im Stehen, p<0,0001), als auch den 
diastolischen Wert (73,97 ± 11,89 mmHg im Liegen auf 65,58 ± 14,62 mmHg, p<0,05). 
Die Herzfrequenz stieg signifikant von 69,45 ± 12,28 bpm auf 77,82 ± 13,79 bpm an. 
(Differenz: 9,06 ± 7,18 bpm, p<0,05) Im Unterschied zum Blutdruck handelt es sich 
dabei um einen physiologischen Anstieg. 
In den mittleren Flusswerten kam es in der MCA von 53,13 ± 11,89 cm/s auf 43,94 ± 
11,08 cm/s (p<0,01, entspricht einer Differenz von 17 ± 8%) wie in der PCA von 37,13 
± 9,10 cm/s auf 31,58 ± 10,63 (p<0,05, entspricht einer Differenz von 18 ± 16%) zu 
einem signifikanten Abfall. (siehe Tabelle 3) Da während des Kipptischversuches ein 
Schwellenwert von 28% Differenz Flussgeschwindigkeitsminderung nicht überschritten 
wurde, kann die cerebrovaskuläre Kompensation als suffizient betrachtet werden. [12] 
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Der Zeitpunkt des Beginns des stärksten Blutdruckabfalls lag in der Patientengruppe 
gemittelt bei sieben Minuten. Diesem Wert stellen wir einen zeitlich vergleichbaren 
Wert in der Kontrollgruppe gegenüber. 
In der Patientengruppe sank der Blutdruck bereits in den ersten 3 Minuten signifikant ab 
auf 121,81 ± 20,30 mmHg. Auch die mittlere Flussgeschwindigkeit in der A. cerebri 
media war bereits nach 3 Minuten signifikant unterschiedlich im Vergleich zu den 
Liegend Werten. Beim Vergleich mit der Kontrollgruppe zeigte sich, dass der 
systolische und diastolische Blutdruckwert im Stehen bei den Patienten nach 3 Minuten 
(systolisch p< 0,005, diastolisch p<0,05) und nach 7 Minuten (systolisch p<0,000005, 
diastolisch p<0,001) signifikant kleiner ist. Zu beiden Zeitpunkten unterscheiden sich 
auch die mittleren Blutdruckwerte von Patienten und Kontrollen signifikant (p<0,05 [3 
Min], p<0,0005 [7 Min]). Auch der Vergleich der mittleren Flussgeschwindigkeiten in 
der MCA wies signifikante Unterschiede auf nach drei Minuten und verstärkt im 
weiteren Zeitverlauf (43,94 ± 11,08  cm/s  Patienten vs. 51,07 ± 8,87 cm/s Kontrollen, 
p<0,01). (Tabelle 3 und Diagramm 1) 
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Tabelle 3: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe 
Gesamte Patientengruppe 
Liegen Stehen 
  
  3 Minuten Stärkster RR-Abfall 
    
RR syst 135,27 ± 22,65 # 121,81 ± 20,30 *# 109,55 ± 25,97 *# 
        
RR diast 73,97 ± 11,89 71,59 ± 10,03 # 65,58 ± 14,62 *# 
        
RR Mean 97,05 ± 16,03 89,75 ± 12,22 # 83,39 ± 15,87 *# 
        
HF 69,45 ± 12,28 74,89 ± 13,56 77,82 ± 13,79 * 
        
Mean CBFV  
PCA 
37,13 ± 9,10 33,37 ± 11,71 31,58 ± 10,63 * 
        
Mean CBFV 
MCA 
53,13 ± 11,89 46,40 ± 11,12 * # 43,94 ± 11,08 * # 
       
PI (PCA) 0,97 ± 0,22 0,89 ± 0,25 1,02 ± 0,43 
        
PI (MCA) 0,93 ± 0,16 0,90 ± 0,24 0,99 ± 0,24 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen der gesamten Patientengruppe mit der 
Kontrollgruppe 
Diagramm 1: Blutdruck Verlauf der Patienten und Kontrollen im Liegen, nach 3 Minuten und 
nach 7 Minuten Standphase 
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Bei individueller Betrachtung jedes einzelnen Patienten erfüllten 18 die Kriterien 
verminderter Orthostasetoleranz und 15 wiesen eine normale Orthostasetoleranz auf. 
(Vergleiche Tabelle 2)  Beim Vergleich dieser Gruppen wurde deutlich, dass in der 
Gruppe der Patienten mit normaler Orthostasetoleranz der Blutdruck zwar abfällt, aber 
keine Differenz von 20 mmHg erreicht wird. In der Patientengruppe mit verminderter 
Orthostasetoleranz kam es systolisch zu einem Blutdruckabfall auf 97,72 ± 19,19 
mmHg (p< 0,000001) und diastolisch zu einem Abfall auf 53,39 ± 10,74 mmHg 
(p<0,0005). (siehe Tabelle 4 und 5, Diagramm 2) Im Flussverhalten wurde der 
Schwellenwert von 28% Flussminderung weder in der Gruppe mit verminderter noch in 
der Gruppe mit normaler Orthostase Toleranz überschritten. 
 
 
Tabelle 4: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe mit verminderter 
Orthostasetoleranz 
Patienten mit verminderter Orthostasetoleranz 
Liegen Stehen 
  
 3 Minuten Erster RR-Abfall Stärkster RR-Abfall
     
RR syst 138,0 ± 21,37 125,23 ± 19,48 105,50 ± 24,06 *# 97,72 ± 19,19 *# 
          
RR diast 73,0 ± 10,31 73,08 ± 9,42 62,67 ± 13,55 *# 53,39 ± 10,74 *# 
          
RR mean 98,09  ± 12,61 91,95 ± 11,12 81,36 ± 15,32 * 77,26 ± 13,36 *# 
          
HF 72,33 ± 13,72 80,31 ± 15,01 # 81,17 ± 14,42 # 83,0 ± 13,84 *# 
          
Mean CBFV 
PCA 
35,57 ± 9,68 30,52 ± 12,57 27,89 ± 10,65 *# 28,09 ± 10,39 *# 
          
Mean CBFV 
MCA 
51,61 ± 11,76 47,30 ± 12,60 41,76 ± 10,97 * 41,97 ± 10,84 * 
          
PI (PCA) 0,99 ± 0,23 0,87 ± 0,25 1,07 ± 0,52 1,10 ± 0,48 
          
PI (MCA) 0,93 ± 0,16 0,90 ± 0,25 0,98 ± 0,24 1,04 ± 0,24 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen der Patientengruppe mit 
verminderter Orthostasetoleranz und der Patientengruppe mit normaler Orthostasetoleranz 
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Tabelle 5: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe mit normaler 
Orthostasetoleranz 
Patienten mit normaler Orthostasetoleranz 
Liegen Stehen 
  
 3 Minuten 7 Minuten 
    
RR syst 132,0 ± 24,44 118,64 ± 21,25 123,73 ± 26,44 
        
RR diast 75,13 ± 13,83 70,21 ± 10,72 74,20 ± 14,22 
        
RR mean 95,8 ± 19,78 87,71 ± 13,24 90,75 ± 15,89 
        
HF 66,0 ± 9,62 69,86 ± 10,15 71,60 ± 11,22 
        
Mean CBFV PCA 38,99 ± 8,30 36,02 ± 10,62 35,76 ± 9,64 
        
Mean CBFV MCA 54,96 ± 12,18 45,56 ± 9,95 * 46,30 ± 11,26 
        
PI (PCA) 0,93 ± 0,21 0,91 ± 0,25 0,93 ± 0,35 
        
PI (MCA) 0,92 ± 0,17 0,90 ± 0,24 0,93 ± 0,24 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen 
 
 
Diagramm 2: Blutdruck Verlauf der Patienten mit orthostatischer Hypotension und ohne 
orthostatische Hypotension im Liegen, nach 3 Minuten und nach 7 Minuten 
Standphase 
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3.2 Parameter dynamischer Autoregulation – Kohärenz und 
Phasenverschiebungswinkel  
3.2.1 Normalprobanden 
Das Kohärenzkriterium mit dem Mindestwert von Coh = 0,4 wurde von der Mehrheit 
der Probanden für die MCA und PCA sowohl in liegender, als auch in stehender 
Position erfüllt. (Minimum in PCA M-Wellen Liegen: 93%, 28 von 30 Probanden; 
Maximum in MCA Liegen und Stehen: 100%, 30 von 30 Probanden) (Tabelle 6 und 7, 
S. 37f.) 
Die Cross-Spektrum-Analyse bei diesen Normalprobanden erbrachte in der Liegend- 
Position regional vergleichbare Phasenverschiebungswinkels in der MCA und PCA. Für 
die M-Wellen lagen diese bei 44,92° ± 13,86° in der MCA und 39,4° ± 23,84° in der 
PCA. Für die R-Wellen lagen diese bei 10,67° ± 11,05° in der MCA und 12,48° ± 
12,86° in der PCA. Die Tatsache, dass die R-Wellen kleinere Phasenverschiebungen 
aufweisen als die M-Wellen, ist mit der Frequenzabhängigkeit dieses Parameters 
erklärbar: Nach dem Hochpassfiltermodell ist die autoregulatorische Filterwirkung bei 
den langsameren Oszillationen (M-Wellen) ausgeprägter als bei den schnelleren 
Oszillationen (R-Wellen). Die Lageänderung zwischen der Liegend und der 80°-
Kipptischposition führte zu keiner signifikanten Abweichung von den oben genannten 
Werten.  
3.2.2 Parkinsonpatienten 
Bis auf wenige Ausnahmen erfüllte die Mehrzahl aller Patienten das Kohärenzkriterium 
für die Cross-Spektrum-Analyse von >0,4. (Minimum waren die Stehendwerte in R-
Wellen MCA und PCA und in M-Wellen PCA mit 84,85%, 28 von 33 Patienten; 
Maximum die Liegendwerte R-Wellen MCA 100%, 33 von 33 Patienten) Die zwischen 
den Oszillationen des Blutdrucks und der Flussgeschwindigkeit berechneten 
Kohärenzwerte unterschieden sich zwischen Patienten und Kontrollen nicht signifikant. 
(Tabelle 6,7, S. 37f.) 
Zwischen den Patienten und den Normalprobanden fanden sich keine signifikanten 
Unterschiede der Phasenverschiebungswinkel. Dies betraf sowohl die im Liegen als 
auch im Stehen berechneten Phasenwinkel. Die typischerweise deutlich kleineren 
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Phasenwinkel der R-Wellen (10,84° ± 12,34° im Stehen in MCA) als die der M-Wellen 
(50,31° ± 34,92° im Stehen in MCA) entsprachen den in der Literatur angegebenen 
Referenzwerten. [15] (siehe Diagramme 3 und 4) 
 
Diagramm 3: Phasenwinkel für die Patienten mit und ohne orthostatischer Hypotension sowie 
die Kontrollen in den M-Wellen der MCA (Liegen und Stehen) 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagramm 4: Phasenwinkel für die Patienten mit und ohne orthostatische Hypotension sowie 
die Kontrollen in den M-Wellen der PCA (Liegen und Stehen) 
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3.3 Parameter dynamischer Autoregulation – Variationskoeffizient 
und Gain 
3.3.1 Normalprobanden 
Der Gain errechnet sich aus dem Amplitudenverhältnis spontaner Oszillationen 
zwischen Blutdruck und Flussgeschwindigkeit. Unterschiede zwischen Gain-Werten 
können daher nicht ausschließlich auf Veränderungen in der Regulation des cerebralen 
Flusses zurückgeführt werden. Beim Vergleich dieser Werte müssen ebenso 
unterschiedliche Amplituden der Blutdruckoszillationen betrachtet werden. 
Vergleichbar den Phasenverschiebungswinkeln beschreibt das Hochpassfiltermodell die 
Frequenzabhängigkeit der Gain-Werte: Langsamere Oszillationen (M-Wellen: 1,51 ± 
0,56 Stehen MCA) werden stärker gedämpft und weisen geringere Gain-Werte auf als 
schnellere Oszillationen (R-Wellen: 2,02 ± 0,57 Stehen MCA) 
Daneben fand sich für die M-Wellen und R-Wellen ein regionales Charakteristikum: 
Bei den Normalprobanden waren die Gain-Werte in der PCA signifikant höher als in 
der MCA (P<0,05). Dies betraf M-Wellen sowie R-Wellen gleichermaßen und war 
sowohl in liegender als auch in stehender Position erkennbar. Dieser Unterschied basiert 
auf der Tatsache, dass die Variationskoeffizienzen (Flussgeschwindigkeitsvariabilität) 
in der PCA prinzipiell größere Werte annehmen als in der MCA. (Tabelle 6 und 7)  
Der Kipptischversuch führte zu einem signifikanten Anstieg des Gains in den R-Wellen 
der PCA (p<0,05). Zurückgeführt werden kann das auf die ebenfalls signifikant 
ansteigenden Variationskoeffizienten in M- und R-Wellen in der MCA und PCA. 
(Tabelle 6, 7) 
3.3.2 Parkinsonpatienten 
Der Vergleich der Gain-Werte in der MCA und PCA bestätigte das gleiche regionale 
Charakteristikum: der Gain war signifikant größer in der PCA in M-Wellen (2,92 ± 1,58 
im Stehen) und R-Wellen (3,10 ± 1,59 im Stehen). (Tabelle 6 und 7) Unter Betrachtung 
der gesamten Patientengruppe war der M-Wellen-Gain in der MCA auf 1,51 ± 0,45 
(p<0,0001) wie auch in der PCA auf 2,92 ± 1,58 (p<0,05) unter Orthostase signifikant 
abgefallen. 
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Die Tatsache, dass die Variationskoeffizienten im Blutdruck in den M-Wellen während 
der Kipptischuntersuchung signifikant ansteigen, spricht für eine erhöhte orthostatische 
Blutdruckvariabilität bei den Patienten. Hiermit kontrastiert das Verhalten der 
Flussgeschwindigkeitsvariabilität. Die Variationskoeffizienten der M-Wellen der 
cerebralen Flussgeschwindigkeit steigen nicht im gleichen Maße wie jene im Blutdruck. 
Nach dem Hochpassfiltermodell ist diese Beobachtung damit erklärbar, dass die 
Blutdruckoszillationen bei der Übertragung auf die cerebrale Zirkulation eine 
Dämpfung erfahren. Unterstützt wird diese These durch den absinkenden Gain. 
Bemerkenswert ist, dass die Variabilität in Blutdruck und Fluss sowohl in den M-
Wellen als auch in den R-Wellen der MCA und PCA bei den Patienten mit 
orthostatischer Hypotonie wesentlich ausgeprägter war als bei den Patienten mit 
normaler Orthostasetoleranz. (Tabelle 8 und 9) Doch auch in der Gruppe von Patienten 
mit verminderter Orthostasetoleranz folgte der vergrößerten Blutdruckvariabilität im 
Stehen in den M-Wellen kein signifikanter Anstieg in der Variabilität der 
Flussgeschwindigkeit. (siehe auch Diagramm 5-8) 
Diagramm 5: Gain für die Patienten mit und ohne orthostatische Hypotension sowie die 
Kontrollen in den M-Wellen der MCA (Liegen und Stehen) 
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Diagramm 6: Gain für die Patienten mit und ohne orthostatische Hypotension sowie die 
Kontrollen in den M-Wellen der PCA (Liegen und Stehen) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Diagramm 7: Variationskoeffizient des Blutdrucks für die Patienten mit und ohne orthostatische 
Hypotension sowie die Kontrollen in den M-Wellen der MCA (Liegen und Stehen) 
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Diagramm 8: Variationskoeffizient des Blutdrucks für die Patienten mit und ohne orthostatische 
Hypotension sowie die Kontrollen in den M-Wellen der PCA (Liegen und Stehen) 
 
Tabelle 6: Frequenzanalyse der A. cerebri media der gesamten Patientengruppe und der  
Kontrollgruppe                            
Gesamte Patientengruppe Kontrollgruppe 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
M-Wellen CoV 2,38 ± 0,92 2,75 ± 1,02 2,59 ± 1,14 3,22 ± 1,51 
            
  CoV RR 1,07 ± 0,66 # 2,35 ± 1,76 * 1,54 ± 0,76 2,00 ± 1,22 
            
  Coh 0,56 ± 0,14 0,67 ± 0,18 * 0,63 ± 0,17 0,70 ± 0,20 
            
  Phase 49,77 ± 23,52 50,31 ± 34,92 44,92 ± 13,86 40,59 ± 24,86 
            
  Gain 2,66 ± 1,26 # 1,51 ± 0,45 * # 1,80 ± 0,65 1,97 ± 0,64 
            
R-Wellen CoV 1,68 ± 0,97 2,44 ± 1,22 * # 2,26 ± 1,40 3,49 ± 2,01 * 
            
  CoV RR 0,98 ± 0,95 1,28 ± 0,67 1,29 ± 0,95 1,53 ± 0,99 
            
  Coh 0,68 ± 0,16 # 0,73 ± 0,18 # 0,78 ± 0,15 0,83 ± 0,17 
            
  Phase 10,10 ± 21,31 10,84 ± 12,34 10,67 ± 11,05 13,86 ± 12,58 
            
  Gain 2,16 ± 0,84 2,02 ± 0,57 # 1,90 ± 0,47 2,52 ± 0,80 
      
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen der gesamten Patientengruppe und 
der Kontrollgruppe 
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Tabelle 7: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der gesamten Patientengruppe und der 
Kontrollgruppe 
Gesamte Patientengruppe Kontrollgruppe 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
M-Wellen CoV 3,90 ± 1,46 4,34 ± 1,06 3,69 ± 1,20 4,54  ±  1,33 * 
            
  CoV RR 1,13 ± 0,65 # 2,43 ± 2,02 * 1,60 ± 0,79 2,01 ± 1,23 
            
  Coh 0,52 ± 0,10 # 0,59 ± 0,17 0,58 ± 0,13 0,63 ± 0,18 
            
  Phase 45,51 ± 25,50 38,90 ± 26,02 39,4 ± 23,84 36,24 ± 28,81 
            
  Gain 3,83 ± 1,67 # 2,92 ± 1,58 * 2,54 ± 0,73 2,95 ± 1,59 
            
R-Wellen CoV 2,01 ± 0,97 # 3,41 ± 2,11 * 2,92 ± 1,39 4,19 ± 1,82 * 
            
  CoV RR 0,99 ± 0,96 1,21 ± 0,66 1,32 ± 0,98 1,58 ± 1,00 
            
  Coh 0,59 ± 0,17 0,65 ± 0,17 0,66 ± 0,18 0,73 ± 0,19 
            
  Phase 4,11 ± 20,14 10,56 ± 12,46 12,48 ± 12,86 8,53 ± 10,77 
            
  Gain 2,59 ± 0,89 3,10 ± 1,59 2,72 ± 1,32 3,24 ± 1,13 * 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen der gesamten Patientengruppe und 
der Kontrollgruppe 
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Tabelle 8: Frequenzanalyse der A. cerebri media der Patientengruppe mit verminderter 
Orthostasetoleranz und der Patientengruppe mit normaler Orthostasetoleranz 
Pat. mit verminderter 
Orthostasetoleranz 
Pat. mit normaler 
Orthostasetoleranz 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
M-Wellen CoV 2,36 ± 1,14 3,03 ± 1,18 2,41 ± 0,51 2,47 ± 0,78 
            
  CoV RR 1,23 ± 0,81 2,52 ± 1,72 * 0,84 ± 0,24 2,17 ± 1,84 * 
            
  Coh 0,58 ± 0,15 0,69 ± 0,18 0,54 ± 0,13 0,65 ± 0,18 
            
  Phase 49,11 ± 25,38 50,45 ± 35,70 50,62 ± 21,83 50,14 ± 35,45 
            
  Gain 2,35 ± 1,21 1,51 ± 0,38 * 3,09 ± 1,23 1,50 ± 0,53 * 
            
R-Wellen CoV 1,89 ± 1,26 2,66 ± 0,74 1,44 ± 0,36 2,23 ± 0,82 * 
            
  CoV RR 1,23 ± 1,22 1,48 ± 0,80 0,68 ± 0,24 1,08 ± 0,44 * 
            
  Coh 0,72 ± 0,17 0,75 ± 0,18 0,63 ± 0,12 0,71 ± 0,18 
            
  Phase 16,08 ± 19,06 14,92 ± 10,61 2,92 ± 22,27 6,75 ± 12,94 
            
  Gain 1,99 ± 0,57 1,88 ± 0,55 2,37 ± 1,06 2,17 ± 0,57 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen der Patientengruppe mit 
verminderter Orthostasetoleranz und der Patientengruppe mit normaler Orthostasetoleranz 
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Tabelle 9: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der Patientengruppe mit verminderter 
Orthostasetoleranz und der Patientengruppe mit normaler Orthostasetoleranz 
Pat. mit verminderter 
Orthostasetoleranz 
Pat. mit normaler 
Orthostasetoleranz 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
M-Wellen CoV 4,05 ± 1,82 4,30 ± 1,31 3,72 ± 0,92 4,40 ± 0,76 
            
  CoV RR 1,42 ± 0,76 # 2,97 ± 2,53 * 0,80 ± 0,26 1,82 ± 1,00 * 
            
  Coh 0,49 ± 0,09 0,64 ± 0,20 * 0,54 ± 0,11 0,54 ± 0,13 
            
  Phase 37,05 ± 20,67 38,13 ± 28,36 54,57 ± 27,73 39,80 ± 24,16 
            
  Gain 3,40 ± 1,88 2,43 ± 1,01 4,36 ± 1,23 3,49 ± 1,93 
            
R-Wellen CoV 2,33 ± 1,17 # 3,73 ± 2,27 * 1,63 ± 0,45 3,09 ± 1,97 * 
            
  CoV RR 1,23 ± 1,22 1,36 ± 0,79 0,68 ± 0,24 1,06 ± 0,48 * 
            
  Coh 0,63 ± 0,19 0,66 ± 0,19 0,54 ± 0,12 0,65 ± 0,16 
            
  Phase 7,71 ± 20,86 9,16 ± 6,14 - 0,53 ± 18,90 11,96 ± 16,75 
            
  Gain 2,59 ± 0,84 2,92 ± 1,10 2,59 ± 0,99 3,28 ± 2,00 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen der Patientengruppe mit 
verminderter Orthostasetoleranz und der Patientengruppe mit normaler Orthostasetoleranz 
 
3.4 Einfluss von Begleiterkrankungen und Medikation 
3.4.1 Schweregrad der Erkrankung 
Wir haben die gesamte Patientengruppe zwecks Vergleichs in zwei große Untergruppen 
eingeteilt. Dabei wurde die Einteilung nach der Klassifikation von Hoehn und Yahr im 
Off-Stadium vorgenommen.  
Die Häufigkeit der orthostatischen Hypotension schien im Zusammenhang mit dem 
Erkrankungsstadium zu stehen. Während in der Gruppe der Hoehn und Yahr Stadien 1-
2 lediglich 3 von 7 Patienten eine orthostatische Hypotonie aufwiesen,  haben wir in der 
Gruppe der Stadien 3-5 bei 15 von 26 eine orthostatische Hypotension beobachtet. Beim 
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direkten Vergleich zwischen den beiden Gruppen konnte man einen signifikant 
niedrigeren systolischen Blutdruckwert im Stehen (103,5 ± 26,49 mmHg in Stadien 3-5 
vs. 121,64 ± 21,06 mmHg in Stadien 1-2, p<0,05) feststellen, sowie generell signifikant 
niedrigere Flusswerte. Auch hier wurde der 28% Schwellenwert der Flussminderung 
nicht überschritten. (Tabelle 19, Anhang) 
Die Cross-Spektrum Analyse zeigte im direkten Vergleich, dass der Gain der R-Wellen 
in MCA und PCA in liegender sowie in stehender Position in der Patientengruppe der 
Hoehn und Yahr Stadien 3-5 signifikant größer war. Ebenfalls signifikant größer war 
der Gain im M-Wellenbereich in der PCA im Stehen in dieser Gruppe. Weiterhin sah 
man im direkten Vergleich, dass der Phasenverschiebungswinkel im Liegen in den R-
Wellen der MCA in der Gruppe der schwerer erkrankten Patienten signifikant größer 
war. Auffällig war auch, dass die Flussgeschwindigkeitsvariabilität in dieser Gruppe in 
den R-Wellen der MCA im Liegen und der PCA im Liegen und im Stehen signifikant 
größer war. (Tabelle 20 und 21, Anhang) 
3.4.2 L-Dopa 
Sechs von unseren Parkinsonpatienten nahmen zum Zeitpunkt der Messung kein L-
Dopa ein. Diese kleine Gruppe stellten wir den 27 Patienten mit L-Dopa-Medikation 
gegenüber. Von den 18 Patienten der Gruppe der orthostatischen Intoleranz nahmen 15 
L-Dopa ein. Ebenso nahmen von den 15 Patienten der Gruppe mit einer normalen 
Orthostasereaktion 12 zum Zeitpunkt der Messung L-Dopa ein. 
Dabei fanden wir, dass es mit dem Medikament zu signifikanten Abfällen des 
Blutdrucks (p<0,0005 systolisch, p< 0,05 diastolisch) und des cerebralen Blutflusses 
(p< 0,05 in PCA, p< 0,005 in MCA) kam, während ohne L-Dopa keine signifikanten 
Abfälle auftraten, sondern einzig die Herzfrequenz deutlich anstieg. (p< 0,05) (Tabelle 
10, Anhang) 
Die Cross-Spektrum Analyse zeigte bei den Patienten mit L-Dopa einen signifikanten 
Anstieg der Flussgeschwindigkeitsvariabilität in den R-Wellen in der MCA und PCA. 
Im direkten Vergleich der beiden Gruppen zeigte sich bei den Patienten mit L-Dopa ein 
signifikant größerer Gain sowie signifikant größere Flussgeschwindigkeitsvariabilitäten 
im M-Wellenbereich der A. cerebri posterior im Liegen und im R-Wellenbereich der A. 
cerebri posterior im Liegen wie im Stehen. (Tabelle 11 und 12, Anhang)  
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Zusätzlich haben wir in dem Zusammenhang die Altersstruktur des Kollektivs 
betrachtet. Fragestellung hierbei war, ob nicht nur die älteren Patienten unserer Gruppe 
eine L-Dopa-Medikation aufwiesen. Dabei zeigte sich, dass es keinen signifikanten 
Unterschied gab beim Vergleich der Patienten mit L-Dopa Medikation gegen die 
Patienten ohne L-Dopa Therapie. (p=0,066) 
3.4.3 Dopaminagonisten 
Neun Patienten nahmen zum Zeitpunkt der Messung keinen, 24 nahmen einen 
Dopaminagonisten ein. Von den 18 Patienten mit verminderter Orthostasetoleranz 
gehörten zehn in die Gruppe mit Dopaminagonist und acht in die Gruppe ohne das 
Medikament. 
Hier fanden sich in beiden Untergruppen signifikante Blutdruckabfälle, wobei diese 
ohne Dopaminagonist wesentlich stärker ausfielen (p<0,005) und auch diastolisch zu 
beobachten waren. (p<0,05). Einen Abfall in der mittleren Flussgeschwindigkeit 
konnten wir nur in der A. cerebri media mit Dopaminagonisten beobachten (p<0,005), 
wobei der Schwellenwert von 28% nicht überschritten wurde. (Tabelle 13, Anhang) 
In der Cross-Spektrum Analyse war auffällig, dass der Gain in den M-Wellen in MCA 
und PCA signifikant abfiel in der Gruppe der Patienten mit Dopaminagonisten. 
Trotzdem ergab der direkte Vergleich einen signifikant größeren Gain sowohl im 
Liegen (p= 0,052) als auch im Stehen (p<0,005) in den M-Wellen der PCA bei den 
Patienten mit Dopaminagonist. Signifikant größer waren die Phasenwerte in den M-
Wellen der PCA (p<0,005) und signifikant kleiner in den R-Wellen der MCA (p<0,05) 
bei den Patienten mit diesem Parkinson Medikament. (Tabelle 14 und 15, Anhang) 
Auch hier untersuchten wir die beiden Kollektive auf signifikante Unterschiede in 
Bezug auf das Alter. Es konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden. 
3.4.4 Synkopenanamnese 
Bei vier Patienten waren in der früheren Krankengeschichte schon einmal Synkopen 
aufgetreten. Diese vier stellten wir gesondert allen anderen gegenüber. Alle 4 gehörten 
auch zur Gruppe der Patienten mit verminderter Orthostasetoleranz. 
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Der Blutdruck unter Orthostase fiel in der Synkopengruppe signifikant auf 87,5 ± 27,2 
mmHg ab. (p<0,02) Die mittlere Flussgeschwindigkeit in MCA und PCA war im 
direkten Vergleich der beiden Gruppen in der Synkopen Gruppe signifikant kleiner. 
Alle 4 Patienten zeigten aber eine physiologische Flussminderung, der Schwellenwert 
von 28% wurde nicht überschritten. (Tabelle 16, Anhang) 
Die Cross-Spektrum Analyse ergab einen signifikant erniedrigten Gain beim Wechsel 
von liegender in stehende Position in den M-Wellen der MCA bei den Patienten ohne 
Synkopen (p<0,00005). Im direkten Vergleich der Wertepaare zwischen den beiden 
Gruppen sah man einen signifikant kleineren Gain in den R-Wellen der MCA im Stehen 
(p<0,01). Außerdem war die Flussgeschwindigkeitsvariabilität in der PCA in den R-
Wellen im Liegen bei den Patienten mit Synkopen in der Vorgeschichte signifikant 
größer. (Tabelle 17 und 18, Anhang) 
3.4.5 Arterielle Hypertonie 
Die zehn Patienten, bei denen eine arterielle Hypertonie bekannt war stellten wir den 
anderen 23 Patienten gegenüber. Von den zehn Patienten nahmen sechs zum Zeitpunkt 
unserer Untersuchung ein blutdrucksenkendes Medikament ein. Von den 18 Patienten 
mit Orthostatischer Hypotension gehörten 6 Patienten in die Gruppe der Patienten mit 
arterieller Hypertension. 
Der systolische Blutdruckwert wurde unter den orthostatischen Bedingungen in beiden 
Gruppen signifikant erniedrigt. Die Differenz zwischen Liegen und Stehen war aber in 
der Patientengruppe mit Hochdruck größer (148,4 ± 26,42 mmHg im Liegen vs. 114,4 ± 
30,06 mmHg im Stehen, p< 0,02) und der Abfall war in der Patientengruppe ohne 
Hypertonie tiefer (129,57 ± 18,66 mmHg im Liegen vs. 107,43 ± 24,41 mmHg im 
Stehen, p< 0,005). (Tabelle 22, Anhang) 
Die Cross-Spektrum Analyse ergab für den Gain der M-Wellen der MCA in beiden 
Gruppen einen signifikanten Abfall unter Orthostase. (Tabelle 23 und 24, Anhang) 
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4 Diskussion 
4.1 Cerebrale Kompensation der orthostatischen Blutdruck-
Minderung im Kipptischversuch 
Wie in der Einleitung bereits erwähnt, stellt die Kipptischuntersuchung die 
Standarduntersuchungsmethode für die Diagnose einer orthostatischen Hypotension 
auch bei Morbus Parkinson dar. [59] 
In unserer Patientengruppe zeigten 18 von 33 Parkinsonpatienten einen pathologischen 
Blutdruckabfall während der Kipptischuntersuchung. Von diesen 18 gehören 15 in die 
Parkinsongruppe der Stadien 3-4 nach Hoehn und Yahr. Als pathologisch bezeichneten 
wir dabei alle Blutdruckabfälle größer 20 mmHg, welche nach Vereinbarung der 
American Autonomic Society für eine orthostatische Hypotension sprechen. Dabei 
reichten diese Abfälle von knapp über 20 mmHg bis hin zu Werten von 75 mmHg. 
Überraschend war, dass trotz dieser zum Teil drastischen Abfälle keiner der Patienten 
synkopierte und nur drei nach der Messung präsynkopale Symptome, wie Schwindel 
und leichte Übelkeit, beklagten. 
Die mittels TCD gemessene cerebrale Blutflussgeschwindigkeit zeigte zwar ebenfalls 
einen signifikanten Abfall sowohl in der MCA als auch in der PCA unter Orthostase, 
allerdings blieb dieser unterhalb dem Schwellenwert von 28%, da es ansonsten zu 
synkopalen Symptomen bei den Patienten mit orthostatischer Hypotension hätte 
kommen müssen. Eine pathologische Flussminderung gilt als Kriterium, ob die 
orthostatische Hypotension symptomatisch wird oder nicht. Auch im Vergleich mit der 
aktuellen Literatur blieb die Flussminderung im physiologischen Bereich. [30, 34, 71] 
Eine cerebrale Kompensation bei Orthostatischer Hypotonie wurde bereits bei anderen 
autonomen Funktionsstörungen beschrieben und ist demnach nicht ungewöhnlich. So 
wurde beispielsweise für Patienten mit Diabetes mellitus induzierter autonomer 
Neuropathie eine intakte cerebrovaskuläre Regulation nachwiesen. [11, 71] 
Generell ist die Rolle des autonomen Nervensystems bei der Autoregulation ist ein 
kontrovers diskutiertes Thema. Einige Autoren gehen davon aus, dass bei autonomen 
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Funktionsstörungen, bei denen der Blutdruck nicht auf einem adäquaten Level gehalten 
werden kann, die cerebrale Autoregulation verschlechtert sein kann [11, 25, 45, 71, 
100]. Viele andere Studien sprechen von einer erhaltenen Autoregulation. [9, 35, 91] 
Auch für Morbus Parkinson wurde durch einen signifikanten Anteil von Patienten mit 
PD und asymptomatischer orthostatischer Hypotension [80] die These gestellt, dass eine 
cerebrale Kompensation vorliegt. Dies wurde allerdings bisher für Patienten mit 
orthostatischer Hypotension noch nicht nachgewiesen. 
Unsere Ergebnisse zeigen, dass selbst im fortgeschrittenen Erkrankungsstadium 
(Mittlere Erkrankungsdauer: Patienten mit OH: 7 ± 3 Jahre; Patienten ohne OH: 8 ± 6 
Jahre) mit ausgeprägter orthostatischer Hypotonie eine suffiziente Kompensation 
vorliegt Eine genaue Erklärung dafür kann noch nicht gegeben werden. Die lange 
Erkrankungsdauer legt aber einen Adaptationsmechanismus nahe, der zu einer 
Symptomminderung führen kann. [59] Die cerebrale Autoregulation scheint demnach 
erhalten zu sein. 
Wie bereits erwähnt, wurde der Kipptischversuch in dieser Arbeit mit der dynamischen 
Autoregulationstestung kombiniert. Die Begründung für dieses Vorgehen liegt darin, 
dass der Kipptischversuch als statischer Autoregulationstest zwar eine hohe Spezifität 
hat, für Autoregulationsstörungen aber weniger sensitiv ist. (vgl. 1.1.3) Die Cross-
Spektrum Analyse der M-Wellen erreicht für Autoregulationsstörungen eine höhere 
Sensitivität und Spezifität als die Kipptischuntersuchung alleine.  [31] 
 
4.2 Cerebrovaskuläre Kompensation spontaner Blutdruck-
Oszillationen im Rahmen der Dynamischen Cerebralen 
Autoregulation  
Die aus dem statischen Autoregulationstest gewonnene Schlussfolgerung, dass die 
cerebrovaskuläre Kompensation suffizient ist, wird durch folgende Punkte unterstützt: 
4.2.1 Phasenverschiebungswinkel 
Die Untersuchung des Phasenwinkels bietet eine sehr sensitive Methode, die cerebrale 
Autoregulation zu untersuchen. So konnte beispielsweise bei Stenosen extrakranieller 
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und intrakranieller hirnversorgender Arterien gezeigt werden, dass der 
Phasenverschiebungswinkel ein reliabler Indikator cerebraler Autoregulationsstörungen 
ist. In den entsprechenden Studien wurde gezeigt, dass mit zunehmendem Stenosegrad 
eine zunehmende Verminderung des Phasenwinkels auftritt. Das bedeutet einen 
ansteigenden passiven Transfer von Blutdruck Oszillationen auf die cerebrale 
Zirkulation. [31, 32, 36, 76] Die Reliabilität dieses Parameters bestätigte sich 
insbesondere darin, dass die zuvor diagnostizierten Autoregulationsstörungen nach 
Desobliteration der Gefäßengen beispielsweise durch Stenteinlage wieder rückläufig 
waren. [33, 76] Die Höhe des Phasenwinkels gilt als Maß für die dynamische cerebrale 
Autoregulationskapazität, wobei eine positive Phase nach dem Hochpassfilter Modell in 
den niedrigeren Frequenzen (0,1 Hz) für eine intakte Autoregulation spricht. 
In unserer Studie fanden wir weder signifikante Unterschiede im 
Phasenverschiebungswinkel unter Orthostase noch im Vergleich mit der 
Kontrollgruppe. Die meist positiven Phasenwinkel sprechen aber für eine intakte 
Autoregulation bei Parkinson Patienten. 
Einen Versuch der Erklärung zur Entstehung des Phasenverschiebungswinkels lieferten 
Kuo et al 2003. [44] Mittels Spektral Analyse fanden sie in einer früheren Studie 
heraus, dass der Phasenwinkel frequenzabhängig sei und berechneten eine 
Verschiebung zwischen Blutdruck und Flussgeschwindigkeit von circa 2 Sekunden.  
Die Überlegung war, dass die Reaktionszeit zwischen Blutdruck und Fluss als 
Reaktionsverzögerung der cerebralen Autoregulation in Antwort auf eine Veränderung 
des arteriellen Blutdrucks anzusehen sei. Bereits zuvor hatten Blaber et al [7] den 
Phasenwinkel mit der Antwortzeit der cerebralen Autoregulation gleichgestellt. Ein 
Phasenwinkel von 0° spricht für totale Insuffizienz  der Autoregulation mit 
blutdruckpassivem Verhalten des cerebralen Blutflusses, während 90° als optimale 
Autoregulation beurteilt werden. 
4.2.2 Gain und Variationskoeffizienten 
Bestätigt wurde die Vermutung einer intakten cerebralen Autoregulation durch das 
Verhalten der Gain-Werte. Die Cross Spektrum Analyse unserer Studie zeigte unter 
Orthostase einen signifikanten Abfall des Gains. Das bedeutet, dass der Standwechsel 
trotz starkem Blutdruckabfall und steigender Blutdruckvariabilität kompensiert werden 
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kann. Es findet eine verstärkte Dämpfung von Blutdruck Oszillationen bei der 
Übertragung auf den cerebralen Kreislauf statt. Der cerebrale Blutfluss bleibt so stabil, 
dass es zu keinen Ausfallerscheinungen kommt. Es erscheint daher berechtigt, dass die 
niedrigen Gainwerte, die wir in unserer Studie erfassen konnten, als Zeichen einer 
größeren Effizienz der cerebralen Autoregulation bei Patienten mit idiopathischem 
Morbus Parkinson und orthostatischer Hypotension angesehen werden können. 
Interessanterweise führten Untersuchungen an gesunden Probanden ohne autonome 
Funktionsstörungen mit orthostatischem Stress zu einem Abfall der cerebralen 
Flussgeschwindigkeit und zu einer Erhöhung des Transfer Funktion Gains, was eine 
Reduktion der autoregulatorischen Kontrolle bedeutet. [100] 
Ähnliche Veränderungen der dynamischen cerebralen Autoregulation wie in unserer 
Studie wurden von Blaber et al [7] berichtet. Sie untersuchten Patienten mit großen 
posturalen Blutdruckänderungen auf Grund von autonomen Funktionsstörungen anderer 
Genese. Sie schlussfolgerten daraus, dass eine Adaption an die Bedingungen der 
reduzierten Blutdruckregulation stattfindet. Diese erlaubt ihnen, niedrigere 
Perfusiondrücke als gesunde Personen zu tolerieren. [7] Es kann auch bedeuten, dass 
die Autoregulationskurve eine Linksverschiebung vollzieht. Dazu kann es entweder 
wegen einer generell niedrigeren Autoregulationsgrenze [35, 88, 95] kommen, oder 
aufgrund reduzierter sympathischer Aktivität [48] oder aber aufgrund steigender 
Toleranz wegen einer erhöhten Sauerstoff Freisetzung. [7] 
 
Wie bereits erwähnt wird der Gain berechnet als Koeffizient aus den Amplituden der 
Oszillationen der cerebralen Flussgeschwindigkeit und des Blutdruckes. Die 
Untersuchung der dynamisch cerebral autoregulierten spontanen 
Blutdruckmodulationen in dieser Studie zeigte einen signifikant größeren Anstieg der  
Blutdruck Variabilität im Stehen bei den Parkinson Patienten im Vergleich mit der 
Kontrollgruppe. Eine Erhöhung der Blutdruck Variabilität unter Orthostase gilt als 
Indikator für eine Blutdruck Instabilität. Diese ist assoziiert mit einer abnehmenden 
Baroreflex Sensitivität. [97] 
Diese erhöhte Blutdruck Instabilität ist  bereits während Orthostase von Shi et al [83] an 
gesunden älteren Menschen gezeigt und mit dem Alter assoziiert worden. Während sich 
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bei uns eine vergleichbare Blutdruck Instabilität im niedrigen Frequenzbereich (0,05-
0,15 Hz = M-Wellen) bei den Parkinsonpatienten findet, wird die 
Flussgeschwindigkeitsvariabilität auf das Niveau der Normalprobanden stabilisiert. Die 
stärkere Dämpfung bewirkte also auch, dass die große Variabilität von Amplituden der 
Blutdruck Oszillationen nicht zu einer größeren Flussgeschwindigkeitsvariabilität 
führte. Die verminderten Gain Werte lassen auf eine suffiziente Gegenregulation des 
cerebralen Hochpassfilters schließen. 
 
Diese Ergebnisse entsprechen den neuesten Studien, die besagen, dass eine 
orthostatische Hypotension in idiopathischen Parkinsonpatienten assoziiert sei mit einer 
sympathischen Denervierung (postganglionäre Läsion) [24, 81] und einem Versagen 
des Baroreflexes, welches sowohl die cardiovagalen als auch die sympathoneuronalen 
Kreisläufe (vermutlich präganglionäre Läsion) involviere. [61] Nur beide Läsionen 
gemeinsam könnten zu einer orthostatischen Hypotension führen. [20, 22] Damit stehen 
unsere Ergebnisse im Einklang mit der aktuellen Literatur, die von einer peripheren 
sympathischen Läsion, nicht aber von zentral autonomen Abnormalitäten bei Parkinson 
Patienten spricht. [60] 
Ähnliche Schlussfolgerungen bezüglich eines defekten Baroreflexes fand man auch als 
Grund für eine reduzierte Wiederherstellungsfähigkeit des Blutdruckes bei Patienten mit 
A. carotis Stenosen [76] und bei Patienten mit Posturalem Tachykardie Syndrom und 
Chronischem Fatigue Syndrom. [85]  
Formes et al [17] brachte diese Erkenntnis zu folgender Überlegung: eine 
parasympathische Blockade vermindert die Baroreflex Sensitivität und löst eine 
Blutdruck Instabilität aus. Könnte dann eine sympathische kardiale Blockade günstige 
Auswirkungen haben auf die Aufrechterhaltung der RR-Instabilität unter Orthostase? 
Sie fanden den Hinweis, dass ein selektiver ß1-Blocker effizient sei in der Vorbeugung 
von Blutdruck Instabilitäten bei Patienten mit vasovagalen Synkopen, Diabetes u.a.  
Es wird vermutet, dass auch andere Faktoren wie z.B. die Gefäßsystemantwort oder 
ZNS Komponenten, die die sympathische Nervenaktivität beeinflussen, eine Rolle 
spielen können in der Produktion der Variabilitäten. Diese Auswirkungen anderer 
nichtbaroreflex- und nichtautonomer Wege auf die cardiovaskuläre Variabilität machen 
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es schwierig, die Änderungen in der Stärke der Oszillationen klar der autonomen 
Kontrolle zuzuordnen. [54]   
 
4.3 Cerebrale Kompensation auch in den fortgeschrittenen Stadien 
der Erkrankung 
Zum Einfluss des Stadiums der Parkinson Erkrankung auf die Ausprägung der 
Orthostasereaktion finden sich in der Literatur Angaben, dass es bei fortgeschrittener 
Erkrankung häufiger zu orthostatischer Hypotension kommen kann. [59] Bisher hat 
jedoch keine systematische Untersuchung der cerebrovaskulären Kompensation bei 
diesen Patienten stattgefunden. Die vorliegende Arbeit zeigt, dass selbst bei schwerer 
orthostatischer Blutdruckminderung, welche in den Stadien 3-5 nach Hoehn und Yahr 
häufig zu beobachten ist, die cerebrovaskuläre Kompensation suffizient sein kann. Dies 
zeigen sowohl die Ergebnisse des Kipptischtests als auch die kompensatorische 
Minderung des Gains in der dynamischen cerebralen Autoregulation. 
Damit bestätigten wir die Ergebnisse von einigen anderen Studien. [57, 63, 80, 92, 94] 
Piha et al [75] haben in einer Studie 1988 eine Aufteilung der Parkinsonpatienten in neu 
aufgetretene (unbehandelte) und fortgeschrittene (mit L-Dopa behandelte) Erkrankung 
vollzogen. Sie konnten in beiden Gruppen einen orthostatischen Blutdruckabfall finden. 
Daraus schlussfolgerten sie, dass in beiden Stadien der Sympathikus beschädigt wäre, 
da die periphere Vasokonstriktion nicht mehr funktionierte. In den milder betroffenen 
Patienten wurde diese orthostatische Hypotension allerdings noch – wenn auch nicht 
vollständig – einigermaßen kompensiert. In den fortgeschrittenen Stadien käme ein 
definitiver parasympathischer Schaden hinzu, der neben der generellen 
Verschlechterung im Laufe der Zeit zu den ausgeprägteren Symptomen führte. 
Allerdings muss man hier einschränkend die L-Dopa Einnahme betrachten, da auch 
diese einen Einfluss auf das Krankheitsbild haben kann. [75] 
Entgegen dieser weit verbreiteten Meinung fanden Magerkurth et al erst kürzlich keine 
signifikante Korrelation der autonomen Symptome zum Schweregrad der Erkrankung. 
Damit unterstrichen sie den unabhängigen Einfluss der motorischen und autonomen 
Symptome. [53] 
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Es bleibt im Moment unklar, ob die Autoregulation im Laufe der Erkrankung durch 
bestimmte Adaptionen verbessert wird oder ob die verbesserte Autoregulation in 
Beziehung gesetzt werden kann zu einem langsamen Fortschreiten der Krankheit. [59] 
 
4.4 Einfluss von Medikamenten auf die cerebrovaskuläre 
Kompensation 
Inwieweit die Ergebnisse der Untergruppen repräsentativ sind, ist insofern fraglich, als 
dass unsere aufgestellten Gruppen sehr klein waren. Deswegen ist es schwierig zu 
beurteilen, ob unsere Tendenzen signifikant sind. 
Einer der Einflussfaktoren war die potentielle Medikamentennebenwirkung, da die 
Einnahme für unsere Messung nicht unterbrochen wurde. Unsere Studie ergab in der 
Blutdruck- und Flussanalyse für die Patienten mit L-Dopa signifikante Abfälle unter 
Orthostase im systolischen, diastolischen und mittleren Blutdruck und im cerebralen 
Blutfluss sowohl in der MCA als auch in der PCA. Mit Dopaminagonisten kam es nur 
zu einem Abfall des mittleren Blutdrucks, ohne diese Medikamente aber zu einem 
Abfall in allen drei Blutdruckwerten. Die Ergebnisse zu den Dopaminagonisten 
sprechen also eher gegen einen Einfluss der Medikamente auf das Auftreten einer 
orthostatischen Hypotension. Bei den Patienten mit L-Dopa-Medikation kann dieser 
Einfluss nicht ausgeschlossen werden. Die Frequenzanalyse ergab ein recht identisches 
Verhalten unter den beiden Medikamenten. Wir vermuten also, dass die Autoregulation 
nicht unterschiedlich beeinflusst wird. Sowohl das Nebenwirkungsspektrum von L-
Dopa als auch der Dopaminagonisten gibt unter den vegetativen Nebenwirkungen die 
orthostatische Hypotension an. Dies wird unter L-Dopa vor allem auf die periphere 
Umwandlung zu Dopamin zurückgeführt. [67] Dieser Effekt wird durch die 
gleichzeitige Gabe eines nicht liquorgängigen Decarboxylasehemmers, wie Benserazid 
oder Carbidopa verhindert. [42, 64]  
Die orthostatische Hypotension bei Patienten mit Morbus Parkinson wird heute 
meistens sowohl der zugrunde liegenden Krankheit als auch der entsprechenden 
medikamentösen Therapie zugeschrieben. [4, 20, 23, 40, 59, 64] 
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Mittels einer Analyse der Altersstruktur bezüglich der L-Dopa- und Dopaminagonisten-
Medikation konnten wir zeigen, dass sich das Alter in den jeweiligen Gruppen mit oder 
ohne Medikament nicht signifikant unterschied. Deshalb gehen wir davon aus, dass die 
Daten zur Parkinsonmedikation nicht durch den Altersfaktor verzerrt wurden. 
4.5 Untersuchung an A. cerebri media und A. cerebri posterior 
Die meisten Studiengruppen führten die TCD Untersuchung an der A. cerebri media 
durch, für die das Hochpassfilter Modell auch erstmals beschrieben wurde. Dass dieses 
auch auf die A. cerebri posterior angewendet werden kann, schlussfolgerte eine 
Arbeitsgruppe aus unserer Klinik. [32] Diese untersuchte, ob die cerebrale 
Flussgeschwindigkeit in der PCA anders angepasst wird als in der MCA. Sie fanden in 
beiden Arterien sinkende Phasenwinkel und steigende Gains mit steigender 
Oszillationsfrequenz. Die Gain Werte waren sowohl im Liegen als auch im Stehen in 
der PCA signifikant höher als in der MCA. Dieses Ergebnis implizierte eine geringere 
Dämpfung der Blutdruckoszillationen in der PCA, welche auf den hinteren Teil der 
cerebralen Zirkulation übertragen wurden.  
Unsere Messungen konnten diese Ergebnisse bestätigen. Auch wir fanden generell 
höhere Gains in der PCA. Dieser geringere Dämpfungseffekt in der PCA könnte der 
Tatsache zugeschrieben werden, dass die meisten klinischen Symptome in Bezug auf 
einen plötzlichen Abfall des cerebralen Blutflusses im vertebrobasilären Stromgebiet 
entwickelt werden -  Symptome wie Schwindel, Übelkeit, Verschwommensehen als 
prädominante Symptome während Synkopen. [13] Die wenigen Studien, die es zur 
Autoregulation im hinteren Teil des Gehirn zum jetzigen Zeitpunkt gibt, zeigen eine 
niedrigere cerebrovaskuläre Reservekapazität und eine niedrigere Toleranz einer 
Hypotonie in der vertebrobasilären Zirkulation. [65] Dies bestätigt histologische 
Untersuchungen von Edvinsson et al. [16, 29] Sie entdeckten, dass der adrenerge Plexus 
am besten in den rostralen Gefäßen entwickelt ist. Das entspricht einer besseren 
Innervation im Karotisstromgebiet als im Vertebralsystem. Dadurch wird der 
cerebrovaskuläre Widerstand auf unterschiedliche Weise beeinflusst in vorderen und 
hinteren Teilen der cerebralen Zirkulation und es kommt zu unterschiedlich großen 
Gains in den Gefäßterritorien. 
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Rosengarten et al [78] fanden hingegen nahezu identische Regulationsverläufe im 
Blutfluss und trafen die Aussage, dass präsynkopale Symptome nicht durch 
Unterschiede bezüglich der cerebralen Autoregulation zwischen den beiden 
Gefäßgebieten erklärt werden könnten. 
 
4.6 Neurovaskuläre Kopplung 
Bereits 1987 wurde von Aaslid entdeckt, dass eine Unterscheidung der PCA von der A. 
cerebelli superior in  der TCD mittels Lichtexposition möglich ist, da sich durch 
visuelle Stimulation ein 16%iger Strömungsanstieg in der hinteren Hirnarterie zeigte, 
nicht aber in der Kleinhirnarterie. [12] Diese Entdeckung wurde durch einige Studien 
bestätigt. [43, 77, 78, 84, 86] Die enge Kopplung zwischen dem neuronalem 
Metabolismus und der lokalen cerebralen Blutperfusion in gesunden menschlichen 
Gehirnen soll der Hauptgrund sein für die korrespondierenden Veränderungen in 
regionalem Blutfluss und der Blutflussgeschwindigkeit. D.h., dass die neurovaskuläre 
Kopplung die Blutzufuhr dem kortikal neuronalen Mechanismus angleicht. Dabei wird 
die Beziehung sowohl durch den primär visuellen als auch den assoziativ visuellen 
Kortex bestimmt. [84] In den TCD Untersuchungen der Arbeitsgruppe von 
Sturzenegger et al [86] wurde außerdem eine Tendenz zu einer höheren 
Antwortamplitude auf der rechten Seite gefunden, was die generelle rechte 
Hemisphären Dominanz bei visuellen Vorgängen bestätigte. Unsere Ergebnisse stehen 
im Einklang mit den vorherigen. Unter Lichtstimulation kam es zu einem wesentlich 
größeren Anstieg der Blutflussgeschwindigkeit in der PCA  
 
4.7 Mögliche Fehlerquellen 
Eine potentielle Fehlerquelle in unserer Studie ist das in einigen Punkten relativ 
heterogene Patientenkollektiv in Bezug auf Begleiterkrankungen und Medikation. Da 
unsere Patienten sowohl ihre Anti-Parkinson-Medikation als auch ihre 
Begleitmedikamente nicht für die Untersuchung abgesetzt haben, kann ein 
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medikamenteninduzierter Effekt nicht ausgeschlossen werden. Die Auswirkungen von 
L-Dopa und Dopaminagonisten wurden bereits diskutiert. 
Des Weiteren sind drei Patienten von uns nicht ausgeschlossen wurden, obwohl sie sich 
durch ihre Begleiterkrankungen von den anderen Patienten unterscheiden. Davon hatte 
einer eine A. vertebralis Stenose, einer einen hypoxischen Hirnschaden bei Zustand 
nach Reanimation und einer einen Teilinfarkt im Stromgebiet der A. cerebri posterior. 
Da sich die von uns erhobenen Datenwerte aber nicht signifikant von den Werten der 
anderen Patienten unterschieden, hielten wir es für legitim, die Patienten im Kollektiv 
zu belassen.  
 
  - 57 -
5 Zusammenfassung und Ausblick 
Wie die aktuelle Literatur zeigt, hat die orthostatische Hypotension bei Patienten mit 
Morbus Parkinson eine hohe Prävalenz von bis zu 50,3%. Während dieses Phänomen 
früher auf eine Nebenwirkung der Parkinsonmedikation zurückgeführt wurde, liegen 
inzwischen Studien vor, die eine erkrankungsassoziierte Störung des Baroreflexes und 
den Verlust postganglionärer sympathischer Innervation belegen. Die Literatur berichtet 
über eine signifikante Anzahl asymptomatischer OH’s. Bisher ist allerdings wenig 
bekannt über die zerebrale autonome Regulation. Wir haben beobachtet, dass 
Parkinsonpatienten selbst bei drastischen Blutdruckabfällen von >40 mmHg nur 
vergleichsweise geringe cerebrale Blutflussveränderungen zeigten. Bei diesen Patienten 
gingen wir der zerebralen Autoregulationsfähigkeit näher nach. 
In die Studie eingeschlossen wurden 33 Patienten mit einem idiopathischen Parkinson 
Syndrom, die mit 30 gesunden Kontrollprobanden verglichen wurden. Diese haben wir 
mittels transcranieller Dopplersonographie der A. cerebri media und A. cerebri posterior 
und noninvasiver Blutdruckmessung auf dem Kipptisch untersucht. Die Auswertung 
konzentrierte sich auf lageabhängige Veränderungen von cerebraler 
Blutflussgeschwindigkeit und systemischem Blutdruck. Mittels Spektralanalyse 
spontaner Oszillationen in beiden Signalen wurde der dynamischen Autoregulation 
sowohl während des Liegens als auch während des Stehens nachgegangen. Die 
spontanen Oszillationen wurden untersucht auf Gain, Variationskoeffizienten und 
Phasenverschiebungswinkel, aus denen man Schlussfolgerungen über die 
Kompensationsmechanismen ziehen kann.  
18 von den 33 Patienten erfüllten formal die Kriterien zur Definition einer 
hyposympathikotonen orthostatischen Dysregulation. Keiner dieser Patienten erlitt eine 
Synkope. Der Blutdruck in der Gesamtgruppe war signifikant niedriger als bei den 
Kontrollen (syst. 135,27 ± 22,65 mmHg vs. 145,21 ± 15,43 mmHg im Liegen, p<0,05 / 
121,81 ± 20,30 mmHg vs. 137,23 ± 16,41 mmHg nach 3 Minuten, p<0,005) und die 
Flussgeschwindigkeit fiel beim Lagewechsel signifikant ab. (MCA: 53,13 ± 11,89 cm/s 
auf 43,94 ± 11,08 cm/s, p<0,01 / PCA: 37,13 ± 9,10 cm/s auf 31,58 ± 10,63 cm/s, 
p<0,05) Dabei wurde jedoch der Schwellenwert von 28% Differenz im Flussverhalten 
5  Zusammenfassung und Ausblick  
 - 58 -
während der Kipptischuntersuchung nicht überschritten. Deswegen kann die 
cerebrovaskuläre Kompensation bei allen Teilnehmern der Studie als suffizient erklärt 
werden. Mittels der dynamischen Autoregulationstestung zeigten sich veränderte 
Kompensationsmechanismen durch verstärkte Dämpfungseffekte, die die erhöhte 
Blutdruck Instabilität auszugleichen vermögen. Der Gain fiel unter Orthostase 
signifikant ab (M-Wellen: MCA 2,66 ± 1,26 auf 1,51 ± 0,45, p<0,0001 / PCA 3,83 ± 
1,67 auf 2,92 ± 1,58, p<0,05), die Variationskoeffizienten im Blutdruck stiegen 
signifikant an (M-Wellen: MCA 1,07 ± 0,66 % auf 2,35 ± 1,76 %, p<0,0005, PCA 1,13 
± 0,65 % auf 2,43 ± 2,02 %, p=0,001) als Zeichen einer erhöhten orthostatischen 
Blutdruckinstabilität. Die Tatsache, dass die Variationskoeffizienten in der 
Flussgeschwindigkeit im Gegensatz dazu nicht signifikant anstiegen (M-Wellen: MCA 
2,38 ± 0,92 % auf 2,75 ± 1,02 %, PCA 3,90 ± 1,46 % auf 4,34 ± 1,06%), ließe sich als 
Folge einer stärkeren Dämpfung des Blutdruckes bei der Übertragung auf den Blutfluss 
interpretieren. 
Unsere Ergebnisse zeigen, dass selbst im fortgeschrittenen Stadium der 
Parkinsonerkrankung sowohl mit als auch ohne orthostatische Intoleranz eine 
suffiziente cerebrale Kompensation vorliegt. Diese Ergebnisse bestätigen die Ergebnisse 
anderer Studiengruppen, die ebenfalls eine cerebrale Kompensation der orthostatischen 
Hypotension bei autonomen Funktionsstörungen z.B. im Rahmen des Diabetes mellitus 
darstellten. Wir haben diese erstmals selektiv für Patienten mit idiopathischem Morbus 
Parkinson beschrieben. Eine abschließende Erklärung muss jedoch offen bleiben. Die 
Kompensation scheint aber in Bezug gesetzt werden zu können mit einer verstärkten 
Dämpfung der spontanen Blutdruckoszillationen, vor allem dargestellt durch den 
signifikanten Abfall des Gains. Unsere Ergebnisse entsprechen damit den neuesten 
Studien, die besagen, dass der orthostatischen Hypotonie eine rein periphere Läsion, 
aber keine zentral autonome Abnormalität zugrunde liegt.  
Offen bleibt die Frage, ob cerebrovaskuläre Kompensationsmechanismen erst mit 
längerer Dauer des Morbus Parkinson einsetzen. Durch wiederholte Messungen im 
Krankheitsverlauf muss die cerebrale Autoregulation systematisch untersucht werden. 
Dies vor allem deshalb um Patienten zu identifizieren, die von Präventionsmaßnahmen 
wie einer selektiven ß1-Blockade zur Vermeidung von Blutdruck Instabilitäten 
profitieren könnten. 
  - 59 -
6 Anhang 
6.1 Tabellen 
Tabelle 10: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe mit L-Dopa 
Einnahme und der Patientengruppe ohne L-Dopa 
Patienten mit L-DOPA Patienten ohne L-DOPA   
Liegen Stehen Liegen Stehen 
     
RR syst 135,33 ± 22,79 108,56 ± 26,79 * 135,0 ± 24,15 114,0 ± 25,59 
          
RR diast 73,93 ± 10,45 64,78 ± 14,76 * 74,17 ± 18,33 69,17 ± 14,70 
          
RR mean 97,06 ± 15,67 82,21 ± 16,34 * 98,47 ± 17,75 88,7 ± 13,49 
          
HF 68,67 ± 12,93 76,0 ± 14,22 # 73,0 ± 8,83 86,0 ± 8,20 * 
          
Mean CBFV 
PCA 
35,46 ± 8,46 # 29,68 ± 9,90 * 44,63 ± 8,67 40,1 ±  10,34 
          
Mean CBFV 
MCA 
51,39 ± 11,40 42,51 ± 10,50 * 61,0 ± 11,76 50,38 ± 12,3 
          
PI (PCA) 1,01 ± 0,21 # 1,09 ± 0,43 # 0,77 ± 0,19 0,68 ± 0,23 
          
PI (MCA) 0,96 ± 0,15 # 1,05 ± 0,21 # 0,77 ± 0,15 0,72 ± 0,19 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne L-Dopa-
Medikation 
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Tabelle 11: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der Patientengruppe mit L-Dopa und der 
Patientengruppe ohne L-Dopa 
Patienten mit L-DOPA Patienten ohne L-DOPA   
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 4,16 ± 1,53 # 4,23 ± 1,07 2,99 ± 0,82 4,69 ± 1,02 * 
            
  CoV RR 1,09 ± 0,62 2,42 ± 2,12 * 1,25 ± 0,86 2,50 ± 1,82 
            
  Coh 0,51 ± 0,10 0,55 ± 0,14 0,56 ± 0,12 0,73 ± 0,22 
            
  Phase 44,24 ± 23,53 38,07 ± 27,61 52,25 ± 34,96 41,97 ± 20,98 
            
 Gain 4,06 ± 1,57 3,07 ± 1,70 * 3,21 ± 2,07 2,37 ± 0,94 
            
R-Wellen CoV 2,12 ± 1,04 # 3,72 ± 2,27 * # 1,44 ± 0,29 2,26 ± 0,52 * 
            
  CoV RR 1,02 ± 1,07 1,25 ± 0,72 0,84 ± 0,34 1,07 ± 0,38 
            
  Coh 0,57 ± 0,17 0,63 ± 0,17 0,66 ± 0,15 0,74 ± 0,18 
            
  Phase 4,06 ± 22,10 10,83 ± 13,69 2,32 ± 11,72 9,57 ± 7,06 
            
  Gain 2,76 ± 0,90 # 3,32 ± 1,72 # 1,87 ± 0,55 2,29 ± 0,67 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne L-Dopa-
Medikation 
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Tabelle 12: Frequenzanalyse der A. cerebri media der Patientengruppe mit L-Dopa und der 
Patientengruppe ohne L-Dopa 
Patienten mit L-DOPA Patienten ohne L-DOPA   
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 2,44 ± 1,00 2,56 ± 0,99 2,08 ± 0,49 3,45 ± 0,90 * 
            
  CoV RR 1,00 ± 0,62 2,27 ± 1,80 * 1,32 ± 0,83 2,67 ± 1,70 
            
  Coh 0,54 ± 0,14 0,63 ±  0,17 # 0,66 ± 0,12 0,84 ± 0,11 * 
            
  Phase 49,20 ± 25,0 52,73 ± 38,88 50,92 ± 21,15 41,42 ± 10,69 
            
  Gain 2,84 ± 1,26 1,51 ± 0,46 * 2,02 ± 1,24 1,49 ± 0,41 
            
R-Wellen CoV 1,71 ± 1,06 2,55 ± 1,32 * 1,39 ± 0,30 2,04 ± 0,70 
            
  CoV RR 1,00 ± 1,06 1,30 ± 0,67 0,85 ± 0,33 1,21 ± 0,72 
            
  Coh 0,66 ± 0,15 0,71 ± 0,18 0,73 ± 0,16 0,80 ± 0,18 
            
  Phase 11,73 ± 22,29 12,25 ± 12,72 1,57 ± 17,49 5,67 ± 10,05 
            
  Gain 2,26 ± 0,90 2,05 ± 0,58 1,73 ± 0,47 1,91 ± 0,55 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne L-Dopa-
Medikation 
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Tabelle 13: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe mit 
Dopaminagonisten und der Patientengruppe ohne Dopaminagonisten 
Patienten mit Dopaminagonisten Patienten ohne Dopaminagonisten  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
     
RR syst 135,63 ± 24,09 114,54 ± 25,59 * 134,33 ± 19,56 96,22 ± 23,24 * 
          
RR diast 75,21 ± 11,70 68,63 ± 13,99 70,67 ± 12,46 57,44 ± 13,78 * 
          
RR mean 97,90 ± 16,76 85,93 ± 15,24 * 95,76 ± 13,58 76,63 ± 16,41 * 
          
HF 69,75 ± 13,22 77,75 ± 14,75 68,67 ± 10,0 78,0 ± 11,62 
          
Mean CBFV 
PCA 
36,67 ± 8,98 31,79 ± 10,89 38,34 ± 9,85 31,01 ± 10,51 
          
Mean CBFV 
MCA 
54,57 ± 10,64 45,41 ± 10,10 * 49,31 ± 14,73 40,01 ± 13,18 
          
PI (PCA) 0,93 ± 0,20 0,94 ± 0,29 1,05 ± 0,26 1,21 ± 0,65 
          
PI (MCA) 0,91 ± 0,17 0,98 ± 0,25 0,98 ± 0,15 1,02 ± 0,22 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
Dopaminagonisten-Medikation 
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Tabelle 14: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der Patientengruppe mit 
Dopaminagonisten und der Patientengruppe ohne Dopaminagonisten 
Patienten mit 
Dopaminagonisten 
Patienten ohne 
Dopaminagonisten 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 3,96 ± 1,15 4,31 ± 1,04 3,72 ± 2,19 4,47 ± 1,25 
            
  CoV RR 0,98 ± 0,55 1,80 ± 0,89 * 1,55 ± 0,76 4,74 ± 3,27 * 
            
  Coh 0,52 ± 0,11 0,55 ± 0,13 0,50 ± 0,07 0,76 ± 0,23 * 
            
  Phase 51,06 ± 26,20 # 39,62 ± 26,20 30,93 ± 17,52 36,27 ± 27,65
            
  Gain 4,22 ± 1,55 # 3,25 ± 1,58 * # 2,80 ± 1,61 1,72 ± 0,84 
            
R-Wellen CoV 2,02 ± 1,02 3,20 ± 1,88 * 1,99 ± 0,86 4,16 ± 2,89 
            
  CoV RR 0,81 ± 0,45 1,14 ± 0,49 * 1,52 ± 1,72 1,47 ± 1,11 
            
  Coh 0,55 ± 0,15 # 0,64 ± 0,17 0,71 ± 0,17 0,72 ± 0,21 
            
  Phase 2,71 ± 22,79 10,89 ± 14,07 8,30 ± 8,15 9,33 ± 2,21 
            
  Gain 2,65 ± 0,94 3,07 ± 1,58 2,40 ± 0,78 3,19 ± 1,79 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
Dopaminagonisten-Medikation 
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Tabelle 15: Frequenzanalyse der A. cerebri media der Patientengruppe mit Dopaminagonisten 
und der Patientengruppe ohne Dopaminagonisten 
Patienten mit 
Dopaminagonisten 
Patienten ohne 
Dopaminagonisten 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 2,39 ± 0,95 2,63 ± 0,97 2,36 ± 0,87 3,47 ± 1,20 
            
  CoV RR 0,95 ± 0,55 2,05 ± 1,44 * 1,42 ± 0,85 3,79 ± 2,56 * 
            
  Coh 0,54 ± 0,14 0,65 ± 0,16 * 0,61 ± 0,16 0,79 ± 0,24 
            
  Phase 51,84 ± 25,61 53,98 ± 36,75 42,94 ± 14,09 33,42 ± 19,26 
            
  Gain 2,82 ± 1,20 1,51 ± 0,44 * 2,21 ± 1,39 1,49 ± 0,52 
           
R-Wellen CoV 1,71 ± 1,08 2,35 ± 1,07 * 1,58 ± 0,55 2,80 ± 1,74 
            
  CoV RR 0,85 ± 0,45 1,19 ± 0,44 * 1,33 ± 1,67 1,63 ± 1,19 
            
  Coh 0,67 ± 0,13 0,72 ± 0,18 0,71 ± 0,21 0,76 ± 0,20 
            
  Phase 5,17 ± 20,84 7,82 ± 11,33 # 23,26 ± 17,35 21,88 ± 9,79 
            
  Gain 2,12 ± 0,85 2,04 ± 0,57 2,25 ± 0,82 1,97 ± 0,63 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
Dopaminagonisten-Medikation 
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Tabelle 16: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe mit positiver 
Synkopenanamnese  und der Patientengruppe ohne Synkopen in der Vorgeschichte 
Patienten mit Synkopen- 
anamnese 
Patienten ohne Synkopen- 
anamnese 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
     
RR syst 149,75 ± 21,52 87,5 ± 27,2 * 133,28 ± 22,42 112,59 ± 24,75 * 
          
RR diast 79,5 ± 6,86 59,0 ± 18,94 73,21 ± 12,31 66,48 ± 14,10  
          
RR mean 105,88 ± 13,33 70,58 ± 22,30 * 96,14 ± 15,93 85,16 ± 14,42 * 
          
HF 60,0 ± 6,93 72,0 ± 9,80 70,76 ± 12,36 78,62 ± 14,19 * 
          
Mean CBFV 
PCA 
29,43 ± 6,10  21,45 ± 7,72 # 38,19 ± 9,0 32,97 ± 10,30 * 
          
Mean CBFV 
MCA 
46,5 ± 8,02  34,83 ± 6,47 # 54,05 ± 12,14 45,20 ± 11,06 * 
          
PI (PCA) 1,28 ± 0,23 # 1,52 ± 0,86 0,92 ± 0,18 0,95 ± 0,29 
          
PI (MCA) 1,00 ± 0,11 1,19 ± 0,26 0,92 ± 0,17 0,96 ± 0,23 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne positiver 
Synkopenanamnese 
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Tabelle 17: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der Patientengruppe mit positiver 
Synkopenanamnese  und der Patientengruppe ohne Synkopen in der Vorgeschichte 
Patienten mit Synkopen- 
anamnese 
Patienten ohne Synkopen- 
anamnese 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 5,23 ± 2,62 2,99 3,69 ± 1,15 4,40 ± 1,04 * 
            
  CoV RR 1,40 ± 0,72 4,11 ± 4,12 1,09 ± 0,65 2,30 ± 1,87 * 
            
  Coh 0,50 ± 0,09 0,72 ± 0,35 0,52 ± 0,11 0,58 ± 0,16 
            
  Phase 44,53 ± 22,44 20,20 ± 17,54 45,66 ± 26,37 40,34 ± 26,25 
            
  Gain 4,23 ± 2,43 2,57 ± 0,08 3,77 ± 1,58 2,95 ± 1,63 
            
R-Wellen CoV 3,09 ± 0,31 # 5,91 ± 4,86 1,90 ± 0,95 3,22 ± 1,82 * 
            
  CoV RR 2,25 ± 2,29 2,22 ± 1,98 0,81 ± 0,44 1,13 ± 0,47 * 
            
  Coh 0,70 ± 0,24 0,71 ± 0,33 0,58 ± 0,15 0,65 ± 0,17 
            
  Phase 20,45 ± 25,39 16,65 ± 10,96 1,77 ± 18,68 10,09 ± 12,64 
            
  Gain 2,80 ± 0,36 2,80 ± 0,30 2,56 ± 0,95 3,12 ± 1,65 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne positiver 
Synkopenanamnese 
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Tabelle 18: Frequenzanalyse der A. cerebri media der Patientengruppe mit positiver 
Synkopenanamnese  und der Patientengruppe ohne Synkopen in der Vorgeschichte 
Patienten mit Synkopen- 
anamnese 
Patienten ohne Synkopen- 
anamnese 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 2,82 ± 1,07 2,24 2,31 ± 0,90 2,77 ± 1,04 
            
  CoV RR 1,36 ± 0,78 4,68 ± 3,32 1,03 ± 0,64 2,18 ± 1,57 * 
            
  Coh 0,61 ± 0,18 0,73 ± 0,33 0,55 ± 0,14 0,67 ± 0,17 * 
            
  Phase 58,05 ± 35,51 68,65 ± 69,93 48,49 ± 21,86 48,90 ± 33,05 
            
  Gain 2,35 ± 0,72 1,41 ± 0,58 2,71 ± 1,32 1,52 ± 0,45 * 
            
R-Wellen CoV 1,88 ± 0,81 4,05 ± 3,08 1,66 ± 0,99 2,32 ± 1,00 * 
            
  CoV RR 2,13 ± 2,38 2,39 ± 1,74 0,82 ± 0,45 1,20 ± 0,50 * 
            
  Coh 0,83 ± 0,19 0,66 ± 0,36 0,66 ± 0,14 0,73 ± 0,17 
            
  Phase 18,15 ± 11,37 23,45 ± 5,02 8,99 ± 22,24 9,87 ± 12,23 
            
  Gain 1,89 ± 0,35 1,66 ± 0,09 # 2,20 ± 0,88 2,05 ± 0,58 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne positiver 
Synkopenanamnese 
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Tabelle 19: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe der Stadien 1-2 
nach Hoehn und Yahr  und der Patientengruppe der Stadien 3-5  
Pat. Hoehn und Yahr 
Stadium 3-5 
Pat. Hoehn und Yahr 
Stadium 1-2 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
     
RR syst 135,45 ± 24,33 103,5 ± 26,49 * # 134,91 ± 19,95 121,64 ± 21,06 
          
RR diast 74,59 ± 10,47 64,14 ± 15,38 * 72,73 ± 14,81 68,45 ± 13,18 
          
RR mean 98,66 ± 14,27 80,74 ± 16,60 * 94,63 ± 18,90 88,69 ± 13,44 
          
HF 69,82 ± 13,55 78,0 ± 15,27 68,73 ± 9,81 77,45 ± 10,88 
          
Mean CBFV 
PCA 
33,90 ± 8,49 # 27,25 ± 9,34 * # 43,59 ± 6,68 40,23 ± 7,42 
          
Mean CBFV 
MCA 
49,37 ± 10,59 # 39,88 ± 9,26 * # 60,65 ± 11,10 52,06 ± 10,18 
          
PI (PCA) 1,02 ± 0,23 # 1,13 ± 0,46 # 0,86 ± 0,16 0,81 ± 0,26 
          
PI (MCA) 0,95 ± 0,16 1,06 ± 0,22 # 0,88 ± 0,16 0,86 ± 0,23 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten im Hoehn und Yahr 
Stadium 3-5 und denen im Hoehn und Yahr Stadium 1-2 
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Tabelle 20: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der Patientengruppe der Stadien 1-2 nach 
Hoehn und Yahr  und der Patientengruppe der Stadien 3-5 
Pat. Hoehn und Yahr 
Stadium 3-5 
Pat. Hoehn und Yahr 
Stadium 1-2 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 4,20 ± 1,70 4,40 ± 1,22 3,37 ± 0,70  4,27 ± 0,87 *  
            
  CoV RR 1,16 ± 0,67 2,40 ± 2,35 * 1,08 ± 0,65 2,49 ± 1,49 * 
            
  Coh 0,50 ± 0,11 0,57 ± 0,18 0,54 ± 0,10 0,62 ± 0,18 
            
  Phase 45,68 ± 20,86 39,75 ± 25,39 45,22 ± 32,87 37,59 ± 28,18 
            
  Gain 3,85 ± 1,69 3,39 ± 1,68 # 3,80 ± 1,72  2,20 ± 1,11 * 
            
R-Wellen CoV 2,32 ± 1,09 # 4,21 ± 2,37 * # 1,47 ± 0,27 2,17 ± 0,49 * 
            
  CoV RR 1,11 ± 1,16 1,20 ± 0,76 0,76 ± 0,28 1,22 ± 0,49 * 
            
  Coh 0,59 ± 0,19 0,62 ± 0,19 0,59 ± 0,13 0,71 ± 0,15 
            
  Phase 4,88 ± 22,89 12,51 ± 14,34 2,63 ± 14,35 7,55 ± 8,58  
            
  Gain 2,87 ± 0,94 # 3,85 ± 1,60 * # 2,05 ± 0,48 1,94 ± 0,57 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten im Hoehn und Yahr 
Stadium 3-5 und denen im Hoehn und Yahr Stadium 1-2 
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Tabelle 21: Frequenzanalyse der A. cerebri media der Patientengruppe der Stadien 1-2 nach 
Hoehn und Yahr  und der Patientengruppe der Stadien 3-5 
Pat. Hoehn und Yahr 
Stadium 3-5 
Pat. Hoehn und Yahr 
Stadium 1-2 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 2,50 ± 1,06 2,73 ± 1,17 2,12 ± 0,46 2,79 ± 0,79 * 
            
  CoV RR 1,03 ± 0,66 2,35 ± 1,96 * 1,14 ± 0,67 2,35 ± 1,45 * 
            
  Coh 0,56 ± 0,15 0,64 ± 0,18 0,56 ± 0,13 0,73 ± 0,16 * 
            
  Phase 52,92 ± 25,22 57,78 ± 41,03 43,46 ± 19,34 38,75 ± 18,91
            
  Gain 2,88 ± 1,34 1,59 ± 0,47 * 2,21 ± 0,96 1,38 ± 0,40 * 
            
R-Wellen CoV 1,86 ± 1,15 # 2,71 ± 1,48 1,32 ± 0,25 2,04 ± 0,50 * 
            
  CoV RR 1,08 ± 1,14 1,29 ± 0,72 0,78 ± 0,27 1,27 ± 0,60 * 
            
  Coh 0,67 ± 0,17 0,71 ± 0,19 0,69 ± 0,13 0,75 ± 0,17 
            
  Phase 15,19 ± 22,07 # 14,09 ± 11,04 0,08 ± 16,11 5,81 ± 13,05 
            
  Gain 2,34 ± 0,94 # 2,19 ± 0,61 # 1,80 ± 0,43 1,76 ± 0,39 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten im Hoehn und Yahr 
Stadium 3-5 und denen im Hoehn und Yahr Stadium 1-2 
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Tabelle 22: Blutdruck- und Flussverhalten im Zeitverlauf der Patientengruppe mit  arterieller 
Hypertonie und der Patientengruppe ohne Hypertonie 
Patienten ohne Art. Hypertonie Patienten mit Art. Hypertonie   
Liegen Stehen Liegen Stehen 
     
RR syst 129,57 ± 18,66 107,43 ± 24,41 * 148,4 ± 26,42 114,4 ± 30,06 *
          
RR diast 70,91 ± 10,59 # 63,35 ± 14,82 81,0 ± 12,23 70,7 ± 13,46 
          
RR mean 93,06 ± 14,17 # 81,59 ± 15,66 * 107,11 ± 15,54 87,53 ± 16,39 *
          
HF 72,26 ± 12,85 # 81,13 ± 13,76 * # 63,0 ± 8,12 70,2 ± 10,97 
          
Mean CBFV 
PCA 
37,92 ± 8,52 32,31 ± 11,59 35,31 ± 10,59  29,89 ± 8,30 
          
Mean CBFV 
MCA 
55,57 ± 10,92 45,15 ± 10,53 * 47,53 ± 12,67 38,86 ± 11,14 
          
PI (PCA) 0,91 ± 0,14 0,98 ± 0,47 1,10 ± 0,31 1,09 ± 0,33 
          
PI (MCA) 0,90 ± 0,15 0,97 ± 0,22  0,99 ± 0,18 1,04 ± 0,28 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
arterieller Hypertonie 
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Tabelle 23: Frequenzanalyse der A. cerebri posterior der Patientengruppe mit arterieller 
Hypertonie und der Patientengruppe ohne Hypertonie 
Patienten ohne 
Art. Hypertonie 
Patienten mit 
Art. Hypertonie 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 3,88 ± 1,15 4,27 ± 0,90 4,01 ± 2,24 4,55 ± 1,46 
            
  CoV RR 1,09 ± 0,71 2,06 ± 1,27 * 1,22 ± 0,56 3,37 ± 3,17 
            
  Coh 0,53 ± 0,11 0,57 ± 0,15 0,47 ± 0,08 0,63 ± 0,23 
            
  Phase 45,07 ± 28,36 39,72 ± 28,15 48,19 ± 19,67 36,86 ± 21,32 
            
  Gain 3,96 ± 1,59 3,03 ± 1,64 3,65 ± 2,0 2,65 ± 1,46 
            
R-Wellen CoV 1,98 ± 1,04 3,11 ± 1,86 * 2,01 ± 0,84 4,15 ± 2,63 * 
            
  CoV RR 0,84 ± 0,49 1,18 ± 0,48 * 1,33 ± 1,65 1,29 ± 1,01 
            
  Coh 0,58 ± 0,15 0,67 ± 0,15 0,60 ± 0,21 0,62 ± 0,24 
            
  Phase 3,42 ± 19,30 8,01 ± 9,78 4,44 ± 23,98 16,94 ± 16,56 
            
  Gain 2,62 ± 1,04 2,89 ± 1,53 2,50 ± 0,50 3,62 ± 1,74 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
arterieller Hypertonie 
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Tabelle 24: Frequenzanalyse der A. cerebri media der Patientengruppe mit arterieller 
Hypertonie und Patientengruppe ohne Hypertonie 
Patienten ohne 
Art. Hypertonie 
Patienten mit 
Art. Hypertonie 
  
Liegen Stehen Liegen Stehen 
      
M-Wellen CoV 2,36 ± 1,00 2,72 ± 1,06 2,37 ± 0,80 2,85 ± 0,95 
            
  CoV RR 1,05 ± 0,72 2,28 ± 1,71 * 1,08 ± 0,55 2,58 ± 2,03 
            
  Coh 0,58 ± 0,14 0,66 ± 0,17 0,53 ± 0,16 0,71 ± 0,20 
            
  Phase 50,75 ± 22,15 46,28 ± 28,28 46,40 ± 29,48 62,39 ± 50,94 
            
  Gain 2,80 ± 1,46 1,47 ± 0,48 * 2,39 ± 0,64 1,64 ± 0,32 * 
            
R-Wellen CoV 1,77 ± 1,11 2,48 ± 1,06 * 1,34 ± 0,36 2,37 ± 1,65 
            
  CoV RR 0,89 ± 0,49 1,31 ± 0,50 * 1,16 ± 1,60 1,20 ± 1,01 
            
  Coh 0,67 ± 0,13 0,75 ± 0,16 0,67 ± 0,20 0,68 ± 0,22 
            
  Phase 8,47 ± 19,64 9,46 ± 0,50 12,81 ± 26,31 14,28 ± 14,05 
            
  Gain 2,18 ± 0,91 1,98 ± 0,59 2,11 ± 0,75 2,14 ± 0,53 
p<0,05 nach dem Studentschen T-Test mit * markiert beim Unterschied im Wechsel vom Liegen zum 
Stehen, p<0,05 mit # markiert beim Unterschied zwischen den Patienten mit und ohne 
arterieller Hypertonie 
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6.2 Abbildungen 
Abbildung 1: Anschreiben an die Patienten 
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Abbildung 2: Untersuchungsprotokoll Morbus Parkinson 
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Abbildung 3: Amplitudendiagramm der Frequenzanalyse 
Amplitudendiagramm der Frequenzanalyse über die zerebrale Blutflussgeschwindigkeit 
(a) Ausschnitt bis 120 cpm mit dem „peak“ der amplitudenstarken P-Wellen um 90 cpm 
(b) Ausschnitt bis 22 cpm. Die „peaks“ der R-Wellen, der M-Wellen und der B-Wellen können deutlich 
abgegrenzt werden [modifiziert aus Diehl [12] ] 
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Abbildung 4: Aufzeichnungsbeispiel des Zeitverlaufes von Blutdruck und Fluss 
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Abbildung 5: Neurologischer Doppler-/Duplexbefund 
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